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INTRODUCTION 


Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  pendant  notre  dernière  an- 
née d'internat  à l’hôpital  Necker,  un  cas  très  remarquable  de 
paralysie  généralisée  avec  atrophie  musculaire  survenue  pendant 
la  convalescence  d’une  pneumonie  grave.  Notre  excellent  maître, 
M.  Rendu,  nous  a engagé  à faire  de  cette  observation  le  point  de- 
départ  de  notre  thèse  inaugurale. 

En  effet.  Ton  sait  depuis  longtemps  qu’il  peut  survenir,  soit  au 
cours,  soit  à la  suite  d’une  pneumonie,  des  accidents  paralytiques, 
mais  ces  accidents  sont  loin  d’être  toujours  comparables  et  il  im- 
porte même  de  se  demander  si  tous  relèvent  bien  de  la  pneumo- 
nie qui  les  précède  ou  les  accompagne.  Établir  l’existence  possible, 
malgré  leur  extrême  rareté,  des  paralysies  apparaissant  chez  des 
pneumoniques,  en  dresser  la  symptomatologie,  si  variable  suivant 
les  cas,  enfin  tâcher  d’en  déterminer  la  nature  et  surtout  d’établir  les 
relations  pathogéniques  qui  les  unissent  à la  pneumonie,  tel  est 
l’objet  de  ce  travail.  Nous  l’avons  intitulé  des  paralysies  pneumo- 
niques parce  qu’il  nous  a semblé  que  ce  titre  ne  préjugeait  en 
rien  la  nature  réelle  des  accidents  que  nous  voulions  décrire  et 
s’appliquait  aussi  bien  aux  paralysies  de  la  convalescence  qu’aux 
paralysies  du  cours  de  la  pneumonie. 

Car  un  fait  domine  toute  leur  histoire  : c’est  la  profonde  diffé- 
rence qui  sépare  les  paralysies  précoces  des  paralysies  tardives. 

Les  unes,  celles  qui  surviennent  pendant  la  durée  même  de  la 
pneumonie,  sont  connues  d’ancienne  date,  et  leur  existence  n’est 
pas  mise  en  doute.  Tantôt,  elles  frappent  un  membre  ou  un  seg- 
ment de  membre,  souvent  du  côté  de  la  pneumonie  ; tantôt, 
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et  c’esl  le  cas  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  elles  affectent  le  type 
hémiplégique.  Cette  hémiplégie  pneumonique  (Charcot,  Lépine. 
Vulpiau)  peut  se  rencontrer  au  cours  d'une  pneumonie  confirmée 
où  elle  apparaît  comme  complication,  mais  elle  peut  aussi 
se  montrer  comme  un  accident  isolé,  de  préférence  chez  les  \-ieil- 
lards,  et  en  imposer  pour  une  lésion  cérébrale.  C’est  seulement 
à l'autopsie  que  l’intégrité  complète  du  cerveau  et  la  présence  d’une 
pneumonie  viennent  révéler  la  vérilable  nature  des  accidents. On 
voit  donc,  ainsi  que  l’a  bien  riiontré  Lépine  dans  sa  thèse,  comme 
il  importe  de  ne  pas  ignorer  l’existence  de  ces  pneumonies 
larvées. 

Les  autres  se  montrent  pendant  la  convalescence  de  la  pneumo- 
nie ; rien  ne  les  rapproche  des  précédentes  dont  elles  diflôrent 
en  tous  points.  Leur  existence  est  très  discutée  : Jaccoud,  Grisolle, 
se  refusent  même  à l’admettre.  11  est  certain  qu’il  s’agit  là  d’acci- 
dents extrêmement  rares,  mais  il  y a des  observations  assez  conclu- 
antes pour  qu’il  ne  soit  pas  permis,  croyons-nous,  de  les  révoquer 
en  doute.  Nous  essaierons  de  montrer  quelle  ressemblance  existe 
entre  les  paralysies  qui  peuvent  suivre  une  pneumonie  et  celles  qui 
suivent  les  autres  maladies  aigues,  la  diphtérie  en  particulier,  com- 
ment les  notions  que  nous  possédons  aujourd’hui  sur  le  caractère 
infectieux  de  la  pneumonie,  sur  la  nature  des  paralysies  consécu- 
tives aux  maladies  infectieuses,  légitiment  celte  analogie,  comment 
enfin  on  peut  essayer  de  répondre  aux  objections  qui  ont  été  faites 
à l’existence  de  ces  paralysies  tardives  de  la  pneumonie. 

Ce  très  court  aperçu  fera  comprendre  pourquoi  nous  avons  divisé 
ce  travail  en  deux  parties  bien  distinctes.  Dans  la  première  nous 
traiterons  des  paralysies  survenant  pendant  la  pneumonie  et  en 
particulier  de  l’hémiplégie  pneumonique.  Dans  la  deuxième,  nous 
aurons  à nous  occuper  des  paralysies  de  la  convalescence.  Nous 
croyons  que  les  développements  dans  lesquels  nous  devrons 
entrer  justifieront  amplement  cette  division. 

Arrivé  aux  termes  de  nos  études,  nous  sommes  heureux  d’o- 
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hoir  à une  douce  tradition  en  adressant  un  public  honimage  aux 
maîtres  excellents  qui  nous  ont  appris  îi  connaître  et  h aimer  la 
médecine. 

M.  Rendu  nous  a accueilli  auprès  de  lui  comme  externe,  puis 
comme  interne.  Au  début  de  la  carrière,  il  nous  initiait  aux  pa- 
tiences recherches  de  la  clinique  ; depuis,  il  n’a  cessé  de  nous 
donner  avec  d'incomparables  leçons,  les  marques  du  plus  bienveil- 
lant intérêt  ; il  a toujours  été  pour  nous  plus  qu’un  maître,  et 
nous  tenons  à le  remercier  ici  de  tout  ce  qu’il  a fait  pour  nous. 
C’est  dans  son  service  et  sous  sa  savante  direction  que  nous 
avons  recueilli  les  éléments  de  notre,  thèse  : puisse  ce  court  tra- 
vail n’être  pas  trop  indigne  du  chef  bien  aimé  qui  l’aura 
inspiré  ! 

Deux  de  nos  maîtres  bien  chers  ont  déjà  disparu  ; >1.  le  profes- 
seur Trélat  et  M.  le  D'  Blachez  ; nous  adressons  à leur  mé- 
moire le  pieux  tribut  de  nos  regrets  et  de  notre  respectueuse  gra- 
titude. 

Nous  n’oublierons  jamais  le  temps  trop  court  qu’il  nous  a été 
donné  de  passer  auprès  de  M.  le  professeur  Fournier  et  de 
M.  le  D"  Legrouxqui  nous  ont  toujours  montré  tant  d’affectueuse 
sollicitude.  Nous  nous  félicitons  de  leur  devoir  les  éléments  si  pré- 
cieux de  la  dermatologie  et  de  la  clinique  infantile. 

M.  le  D’’  Gérard  Marchant  nous  a depuis  longtemps  prodigué  les 
meilleurs  et  les  plus  sages  conseils  ; M.  le  D’’  Netter,  après  nous 
avoir  ouvert  les  portes  du  laboratoire  d’hygiène,  consent  encore 
à diriger  nos  efforts  et  à guider  notre  inexpérience  : que  tous 
deux  reçoivent  ici  le  témoignage  bien  sincère  de  notre  reconnais- 
sance ! 

Nous  tenons  aussi  à adresser  l’expression  des  mêmes  senti- 
ments à ^I.  le  D"  Roux,  et  à nos  autres  maîtres  dans  les  hôpitaux  : 
M.  le  professeur  Tillaux,  MM.  Bouilly,  Ilipp  Martin  et  Gaucher. 

M.  le  professeur  Debove  a bien  voulu  nous  recevoir  au  début  de 
notre  internat  dans  son  service  de  l’hôpital  Andral;  nous  avons 
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eu  le  privilège  tant  enviable  de  profiter  de  l’enseignement  si  élevé 
qu'il  distribue  largement  autour  de  lui.  Ce  sera  l’honneur  de  nos 
études  médicales  d’avoir  été  son  élève.  Aujourd’hui,  il  daigne  ac- 
cepter la  présidence  de  cette  thèse  : nous  le  remercions  de  tout 
cœur  de  ce  nouveau  témoignage  de  bonté  ajouté  à tant  d’autres 
dont  nous  sommes  infiniment  touché  ! 


HISTORIQUE 


Les  paralysies  qui  peuvent  survenir  à la  suite  des  maladies  thora- 
ciques sont  connues  depuis  longtemps,  et  l’on  trouvera  dans  l’ex- 
cellent mémoire  d’Imbert  Gourbeyre  et  dans  la  thèse  de  Bourguet, 
tous  les  renseignements  historiques  sur  cette  question.  Les  anciens 
auteurs  n’avaient  pas  été  sans  constater,  semble-t-il,  qu’il  peut 
apparaître  des  troubles  du  mouvement  dans  certaines  maladies 
thoraciques.  Mais  quelle  était  la  nature  de  l’affection  primitive, 
était-ce  bien  une  pneumonie,  d’autre  part,  avait-on  réellement 
affaire  à une  paralysie,  ne  s’agissait-il  pas  plutôt  de  l’asthénie  géné- 
rale qui  accompagne  toute  maladie  grave,  c’est  la  un  point  auquel  il 
est  impossible  de  répondre.  Voilà  pourquoi  on  ne  peut,  ànotre  avis, 
trop  tenir  compte  des  citations  empruntées  aux  auteurs  anciens  ; 
il  faut  arriver  à une  période  plus  moderne  pour  rencontrer  des  in- 
dications précises. 

Ainsi,  on  trouve  dans  Hippocrate  la  phrase  suivante  (1)  « Quod 
si  totus  picbno  in^ammetur  cum  corde,  ut  in  latus  procédât, 
resolvetur  tolus  aeyer  ».  Mais  l’auteur  ajoute  ensuite  que  le  ma- 
lade meurt  le  deuxième  jour  : nous  ne  croyons  pas  que  cette  cita- 
tion ait  trait  à autre  chose  qu’à  la  résolution  musculaire  complète 
qui  est  la  règle  dans  toute  pneumonie  grave.  Pourtant  les  commen- 
tateurs d’Hippocrate  pensent  que  cet  aphorisme  s’applique  bien  aux 
paralysies  qui  surviennent  dans  l’inflammation  du  poumon.  Aussi 
sur  la  foi  d’Hippocrate,  Saxonia  (2),  Boerhave  (3)  Sauvages  (4)  par- 

(1)  Hippocrate.  Prénotions  Coar/iies,  ii<>  400  cil.  in.  Dehaen  {Ratio  me- 
dendi  T.  I,  p.  308.  1761. 

(2)  Saxonia.  Fath.  Médic.  liv.  1,  ch.  .X,  p.  68. 

(3^  Hoerhave.  Morbi  Nervorwn,  1.  II,  p.  678. 

i‘i)  Sauvages.  Nosolocj.  clinic.  Irad.  fr.  1.  V,  p.  97. 

C’est  dans  l’excellent  mémoire  de  Carre  auquel  nous  ferons  plus  d’un  em- 
prunt que  nous  avons  recueilli  les  indications  bibliographiques  qui  précédent. 
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lent  couranimenL  des  paralysies  pneumoniques  mais  sans  inler- 
préler  les  faits  et  sans  apporter  aucune  observation  détaillée. 

D’ailleurs,  dans  ces  auteurs,  jusqu’à  Huxliam  et  Portai,,  il  n’est 
question  que  des  troubles  paralytiques  qui  peuvent  se  montrer 
pendant  la  durée  môme  de  la  pneumonie,  de  paralysies  locales. C’est 
du  moins  l’opinion  de  Bellini  (^1). 

Cette  paralysie  de  voisinage,  nous  la  trouvons  signalée  par  Ga- 
lien (2)  dans  les  termes  suivants:  « Un  autre  qui  était  en  convales- 
cence d’une  violente  peripneumonie  éprouva  à la  partie  postérieure 
et  interne  de  l’avant  bras  une  diminution  notable  de  la  sensibilité 
se  prolongeant  jusqu’à  rextrémité  des  doigts  ; quelques-uns 
étaient  lésés  dans  leurs  mouvements.  » L’auteur  tente  même  d’ex- 
pliquer ces  désordres  par  une  altération  des  nerfs,  car  il  ajoute  : 
« 11  arriva  que  les  nerfs  des  premier  et  second  espaces  intercostaux 
furent  lésés  ; le  premier,  remarquable  par  sa  grandeur,  s’enfonce 
très  avant,  et  après  de  nombreuses  ramifications  arrive  jusqu’à  l’e.x- 
t.rémité  des  doigts,  le  second  se  dirige  directement  vers  l’aisselle  et 
vers  le  bras.  » — Boerliave  (3)  parle  de  la  faiblesse  des  malades  qui 
est  telle  qu’ils  n peuvent  remuer  la  main  dès  le  deuxième  jour. 

Rappelons  enfin  que  l’on  trouve  signalées  dans  Malouin  (4)  la 
coexistence  possible  d’une  pleurésie  et  de  l’apoplexie,  dans  Pigray, 
Dehaen  et  Pourtour  du  Petit  des  observations  d’hémiplégie  et  de 
paralysie  du  bras  du  côté  correspondant  survenant  pendant  l’affec- 
tion thoracique;  mais  dans  toutes  ces  observations,  fort  sujettes  à 
caution,  et  qui  sont  analysées  dans  le  mémoire  d’Imbert  Cour- 
beyre,  lamaladie  aigue  est  bien  mal  déterminée  : il  est  impossible 
de  dire  s’il  s’agissait  d’une  pneumonie  ou  d’une  pleurésie. 

Iluxham  (1),  le  premier,  établit  nettement  la  possibilité  d’une 
paraplégie  à la  suite  de  la  pneumonie.  En  effet,  on  trouve  dans 


(U  Biîu>i.\i.  Onuseuht  nrac tien . 
1718. 


1)3  morbis  psclorin,  Francof  cl  Lipsino 


(:2)  Uaurn.  f)f‘s  lieux  nff'eetéit.  Hv.  IV,  clmp.  VII,  p.  ÜOi.  Trad,  Darkmiikikî. 
(:î)  Boeuiiavh  Traité  du  la  I‘eri pneumonie,  trad.  du  latin  comiueiU.  par 
Van  SwiETEN.  Paris  1700. 

, (i)  Mem.  Ar.  Roy.  des  Sciences,  17i8. 
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son  Trailô  des  fièvres  les  lignes  suivatUes:  («  Dans  quelques  pneu- 
monies violentes,  quand  les  deux  poumons  sonl  enfiammés,  avec 
anxiélô,  oppression,  pouls  drfaillanl  cl  rerroidissemenl  des  exlrè- 
milès,j’ai  quelquefois  vu  une  paraplégie  complète.  » 

Portai  (1  ) indique  l’existence  de  la  paraplégie  dans  la  péripneu- 
monie ; il  donne  le  résultat  d’une  autopsie  où  il  a trouvé  une  con- 
gestion de  la  niolMle  ; de  même  Franck  (2^  écrit  : « la  faiblesse 
et  rabaissement  du  système  nerveux  qui  sc  manifestent  dans  la 
péripneumonie prennent  souvent  naissance  dans  des  conges- 

tions vers  lamoèlle  et  vers  le  cerveau.  » Dans  Roslan,  dansOllivier 
d’Angers,  nous  trouvons  desobservalions  soit  d'hémiplégie,  soit  de 
paralysie  des  extrémités  inférieures  avec  lésions  profondes  de  l’en- 
céphale et  de  la  moelle. 

Comme  on  le  voit,  les  paralysies  de  la  pneumonie,  soupçonnées 
plutôt  que  décrites  par  les  anciens  auteurs,  n’avaient  encore  été  l'ob- 
jet d’aucune  recherche  complète.  La  première  remonte  àMacario. 
Après  des  communications  qui  passèrent  presque  inaperçues,  il  re- 
vint sur  cette  question  en  1857  ôten  1858,  dans  son  mémoire  sur 
les  paralysies  dynamyques  (3).  Dans  cet  important  travail, il  étudie 
sous  ce  nom  les  paralysies  dans  lesquelles  les  désordres  du  système 
nerveux  échappent  tout  à fait  à nos  moyens  d’investigation. 
Parmi  les  paralysies  qu’il  rapporte,  il  y en  a beaucoup,  telles  que 
les  paralysies  syphilitiques  qui  ont  cessé  d’étre  une  lésion  sine 
matériel^  mais  il  y en  a d’autres,  comme  la  paralysie  liysléri([ue, 
pour  lesquelles  il  avait  vu  juste  en  signalant  leur  caractère  de  trou- 
ble purement  fonctionnel.  C’est  parmi  celles-là  qu’il  range  la  para- 
lysie pneumonique,  dont  il  rapporte  quatre  observations  ; deux 
de  paralysie  généralisée  dilfuse,  une  d’hémiplégie,  une  autre  enfin 
de  paralysie  du  bras  dans  le  cours  d’une  pneumonie. 


(I)  Portai.,  Count  d'Anat.  Mêdir.  I.  iii,  |i. 

'^)  llrxiiAM,  TrciHê  dps  fih'rrs.  Trad.  l'r.  17(iK. 

(Ip  l'RA.xcK,  Pathol.  mOdic.  I.  iv,  p.  IR'i.  I*nris  LS'iO. 

U)  Macario.  (iaz.  mcdic.  dp  Paris.  Mhnoivr  sur  1rs  j/arali/sies  dj/na- 
miqups.  18.^)7-o8. 
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Dès  lors,  la  question  est  posée,  ratlenlion  attirée  sur  ce  point,  et 
lorsque  Gubler  (1)  publie  son  mémoire  sur  les  paralysies  diffu- 
ses des  convalescents,  il  n’a  garde  d’oublier  les  paralysies 
qui  peuvent  survenir  à la  suite  des  phlegmasies  thoraciques. 
Il  apporte  quatre  observations  nouvelles  très  complètes  et  discute 
la  cause  de  ces  paralysies.  Pour  lui  ce  sont  des  troubles  d’amyos- 
thénie généralisée  qui  relèvent  moins  de  la  maladie  primitive  que 
de  l’atteinte  profonde  qu’elle  a portée  à l’organisme  et  de  l’affaiblis- 
sement qui  la  suit.  Nous  aurons  à revenir  sur  tous  ces  points  à 
propos  delà  patliogénie  des  paralysies  pneumoniques. 

Après  le  mémoire  de  Gubler,  il  n’y  a plus  de  confusion  possible: 
les  accidents  paralytiques  de  la  convalescence  doivent  être  nette- 
ment séparés  des  accidents  de  la  période  aigüe  et  en  particulier 
de  l’hémiplégie.  Ceuv-ci  d'ailleurs  sont  oubliés  et  tandis  que  les  pa- 
ralysies post-pneumoniques  sont  l’objet  de  discussions  assez  vives, 
personne  ne  signale  la  possibilité  de  l’hémiplégie  jusqu’à  ce  que 
Charcot,  puis  Vulpian,  Lépine  viennent  attirer  l’attention  sur  ce 
point. 

Qu’on  nous  permette  d’interrompre  ici  ce  très  court  aperçu  histo- 
rique. Nous  retrouverons  en  étudiant  la  paralysie  contemporaine 
de  la  pneumonie  et  la  paralysie  de  la  convalescence,  les  noms  des 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ces  questions  ; nous  aurons  à rap- 
peler leurs  travaux,  à les  discuter  ; les  nommer  ici  serait  nous 
exposer  à d’inutiles  répétitions. 

(1)  Gubler,  Des  paralysies  dans  leurs  rapports  avec  les  maladies  aigues 
et  en  particulier  des  paralysies  asthéniques  dilTusesdes  convalescents.  Arch. 
Gén.  Méd.  5e  série,  t.  XVI  et  XVII. 


PREMIÉHE  PARTIE 


DES  PARALYSIES  QUI  SI  RVIE>.\E> T AU  COURS 
DE  LA  PAEU3IO.ME 


I I.  — Hémiplégie  pneumonique 

L’hémiplégie  est  la  plus  fréquente  de  toutes  les  paralysies  qui 
peuvent  survenir  au  cours  de  la  pneumonie.  Nous  en  trouvons 
dans  les  anciens  auteurs  quelques  observations,  mais  peu  préci- 
ses et  sujettes  à caution.  Pourlburdu  Petit  (1)  rapporte  l’histoire 
d’un  cavalier  qui  à la  suite  d^une  légère  pleuro-pneumonie  eût  une 
paralysie  de  tout  le  côté  droit  avec  cécité  de  l’œil  droit  ; il  mourut 
au  bout  de  quelques  jours,  et  à l’autopsie  on  trouva  un  ramollisse- 
ment de  toute  la  partie  antérieure  du  cerveau.  DansDehaen  (2;  sont 
signalés  deux  cas  de  paralysie  du  côté  gauche  survenant,  l’un  chez 
un  individu  qui  toussait  depuis  longtemps,  l’autre  chez  un  sujet 
de  60  ans  qui  venait  d’avoir  une  pneumonie  grave.  Raïken  (.3) 
cite  l’observation  d’un  individu  qui  au  neuvième  jour  d’une 
pneumonie  nettement  caractérisée,  devint  paralysé  de  tout  le  côté 
droit  du  corps  : il  mourut  au  20®.  Piostan  ( 4)  a vu  uri  cas  d’hémiplé- 


(1)  PouRFOLR  DU  l^ETiT.  Mémoires  .sur  les  stijels  proposés  pour  j^cs  prix  de 
r Aradémie  Royale  de  médecine  et  de  rliiruryie.  I.  I\'.  p.  1778. 

(2)  Dehaen.  ioc.  cil  al.  p.  800. 

(3)  Raïken.  Observai  ions  sur  cpielqiies  maladies  de  l’cncépliale  in  Répevt. 
yèn.  d'anatomie,  1820,  L.  I. 

(i)  Rostan.  Traité  du  ramoUisaement  du  cerveau.  18i3,  ob.  X.\.\l.\. 
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gie  gauclie  complète  avec  perte  tl(^  la  sensibilité  dans  le  cours 
d’une  pneumonie.  >lalgré  le  petit  nombre  des  cas  publiés,  des  faits 
analogues  devaient  être  suffisamment  connus  pour  que,  ainsi  que 
le  fait  remarquer  Carre,  Bosquillon  (1)  regardât  Thémiplégie  dans 
la  pneumonie  comme  assez  fréquente. 

C’est  à M.  Charcot  que  revient  l’honneur  d’avoir  attiré  l’attention 
sur  les  cas  de  ce  genre.  Dans  ses  leçons  cliniques  sur  les  maladies 
des  vieillards,  il  s’exprime  ainsi  : « la  pneumonie  peut  quelque- 
fois revêtir  une  forme  larvée  et  se  présenter  tantôt  sous  l’aspect 
d’une  apoplexie  cérébrale  avec  résolution  musculaire  complète  et 
coma,  tantôt  sous  l’aspect  d’une  véritable  hémiplégie  avec  ou  sans 
contracture  des  membres  paralysés.  J’ai  observé  avec  Vulpian  des 
cas  assez  nombreux  d’hémiplégie  pneumonique  et  nous  avons 
pu  nous  convaincre  qu’elle  ne  répondait  à aucune  altération  en- 
céphalique. » Dès  lors  étaient  indiquées  les  deux  formes  ordinaires 
de  l’hémiplégie  dans  la  pneumonie,  sa  fréquence  chez  les  vieillards^ 
et  l’absence  habituelle  de  lésion  à l’autopsie. 

Tous  ces  points  sont  repris  et  étudiés  dans  la  thèse  de  Lépine  (2). 
On  y trouve  quatre  observatioiis  avec  autopsie  ; c’est  de  ce  tra- 
vail que  date  l’histoire  de  l’hémiplégie  pneumonique.  Depuis  il 
n’a  pas  été  consacré  à cette  question  de  mémoire  spécial.  On  a 
publié  quelques  observations  qui  ont  confirmé  les  conclusions  de 
Lépine  sur  certains  points  mais  sur  d’autres  ont  ajouté  de  nouveaux 
traits  à la  description  de  ces  accidents  : tous  ces  faits  ont  montré 
entre  autres  choses  que  l’hémiplégie  pneumonique  pouvait  être 
curable  et  s’observer  chez  l’adulte,  et  même  chez  l’enfant. 


(1)  ItosüCiLLON  iii  Ccu-EN,  Méilcc.  pratique  (.  If.  p.  2:29  noies. 

(2)  LÉPi.xiî.  De  l'hémipléyie  pneumonique, i\\.  l’aris  1870, 
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Description 

Nous  rapportons  au  cours  de  ce  travail  vingt-huit  observations  ; 
deux  sont  inédites;  les  autres  sont  éparses  dans  la  littérature 
médicale  ou  proviennent  des  thèses  de  Lépine,  Yerneuil  (1), 
Surugue  (2).  On  voit,  dès  l’abord,  que  les  hémiplégies  pneumoni- 
ques peuvent  se  diviser  en  deux  grands  groupes;  les  unes  — ce 
sont  les  plus  rares,  elle  sont  au  nombre  de  onze  — surviennent  à 
titre  d’accident  pendant  une  pneumonie  confirmée  , les  autres  — 
il  y en  a 17  cas  — tantôt  précèdent  de  quelques  heures  l’appari- 
tion de  la  pneumonie,  tantôt  l’accompagnent,  tantôt  enfin  mas- 
quent si  iîien  son  évolution  que  raffection  chronique  est  mécon- 
nue et  ne  se  reconnaît  qu’à  l’autopsie. 

A cette  différence  capitale  dans  les  caractères  de  l’hémiplégie 
pneumonique,  correspond  une  différence  dans  l’âge  des  sujets 
atteints. 

Les  20  observations  suivies  de  mort  ont  trait  à des  gens  âgés, 
sauf  une,  celle  de  Suckling.  Dans  tous  les  cas,  il  s'agit  d’individus 
ayant  en  moyenne  75  ans  ; tous  ont  dépassé  (>0  ans.  Au  contraire, 
dans  les  observations  d’hémiplégie  passagère  dont  la  guérison 
complète  ou  incomplète,  s’est  produite  au  bout  d’un  temps  plus  ou 
moins  long,  les  sujets  atteints  étaient  tousjeunes.  Deuxfois,  ce  sont 
des  enfants  d’un  an  et  demi  et  de  deux  ans  : les  autres  fois,  l’âge 
des  malades  varie  de  18  à 40  ans.  L’observation  XXXV 1 a trait  a 
un  individu  âgé  de  58  ans,  pris  au  cours  d’une  pneumonie,  qui  finit 
par,  l’emporter,  d’une  hémiplégie  passagère  avec  aphasie. 

(1)  Verxeuil.  he  l(i  coHfjcstion  et  de  l' in flamnicUion  des  méninf/es  céré- 
brales et  spinales  dans  la  pneumonie.  Tli.  l'aris,  1873. 

fâJSuRCGCE.  De  laméninuite  compliquant  la  pneumonie.^h.yim^,  l«/o. 
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Donc  les  cas  d’hémiplégie  dans  la  pneumonie,  appartiennent  à 
deux  catégories  distinctes:  les  hémiplégies  des  vieillards,  les  hémi- 
plégies des  adultes  et  des  enfants, 

I.  — DES  VIEILLARDS-  — On  eii  trouvera  une  excel- 

lente description  dans  la  thèse  de  Lépine. 

Quelquefois  les  accidents  cérébraux  éclatent  brusquement.  Un 
vieillard,  soit  brusquement,  soit  après  quelques  jours  de  malaise, 
est  pris  d’une  attaque  d’apoplexie  (obs.  xix,  xxii,  xxviii).  Dans 
tous  ces  cas,  la  pneumonie  est  secondaire  ; à tel  point  que  l’on 
pourrait  même  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  alors  de  pneu- 
monie venant,  comme  cela  est  fréquent,  compliquer  une  affection 
•cérébrale.  Mais  à un  examen  plus  attentif  on  reconnaît,  tantôt 
que  la  pneumonie  a apparu  quelques  heures  après  l’attaque, 
tantôt  qu’à  l’autopsie  il  n’y  avait  pas  de  lésion  en  foyer  du 
cerveau. 

Parfois  même,  chez  le  vieillard,  le  début  apoplectique  est  si 
net,  les  phénomènes  de  paralysie  prennent  tellement  le  dessus 
que  la  pneumonie  passe  inaperçue.  Dans  bobs,  xxx,  il  n'y  a eu 
que  de  l’apoplexie;  dans  l’obs.  xxxi  la  malade  pendant  toute  la 
durée  de  son  séjour  à l’hôpital  a été  considérée  comme  atteinte 
d’hémorrhagie  cérébrale  : la  pneumonie  n’avait  pas  été  soupçon- 
née pendant  la  vie. 

Plus  souvent,  les  phénomènes  apoplectiques  initiaux  font  dé- 
faut; le  malade  est  amené  à l’hôpital  parcequ’il  est  souffrant 
depuis  quelques  jours  ; il  a de  la  torpeur  intellectuelle,  un  peu 
d’hébétude,  de  la  fièvre  ; quelques  heures  après  son  entrée,  on 
constate  chez  lui  une  paralysie  d’un  membre  ou  de  tout  un  côté 
du  corps.'  La  pneumonie  est  reconnue,  les  accidents  s’aggravent 
et  la  mort  survient.  Dans  tous  ces  cas,  qu’il  s’agisse  de  pneumo- 
nies larvées  (1),  c’est  à dire  dans  lesquelles  les  phénomènes  thora- 


(1)  Kchn.  RudimoUara  and  larrirte  piieanionie.  (I)eutsch.  Àrch.  far 
kUnisrda;  Miah'c.  IR77)  « l)icii  éliicUé  ces  pneumonies  larvées. 
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sont  tout  à tait  masqués  ou  d’hémiplégie  survenant  en 
même  temps  que  la  pneumonie,  on  voit  que  les  symplômes  ré- 
réhranx  sont  prédominants. 

Les  choses  peuvent  se  passer  diiréremment.  C’est  au  cours 
dune  pneumonie  conlirmée  se  traduisant  par  delà  fièvre,  peu  éle- 
vée d habitude,  de  la  dyspnée  et  des  signes  physiques  d’inflamma- 
tion du  poumon  qu’un  vieillard  est  pris  d’hémiplégie.  Telles  sont 
les  observations  xxv  et  xxvii  ; telle  est  l’observation  si  complète  de 
Straus  que  nous  résumons  ici  : 


Observation  i.  — Pneumonie  lobaiee  droite.  Hémiplégie  gauche  com- 
plète avec  flaccidité.  — Autopsie.  — Foyer  de  ramollissement  occupant 

la  partie  moyenne  du  noyau  lenticulaire  de  l’hémisphère  cérébral 

droit  (Straus.  Hernie  mensuelle,  1877,  p.  754)  (Résumée.) 

Fou,  71)  ans,  entre  le  17  mars  1887.  — Il  présente  une  dyspnée  et  une 
prostration  extrême  ; point  de  côté  à droite  datant  de  4 jours.  — A la 
percussion,  on  constate  delà  matité  à la  base  du  poumon  droit  en  arrière 
et  daus  l’aisselle.  Souffle  tubaire,  Râles  crépitants  humides.  Expecto- 
ration visqueuse,  rouilléc. 

T.  ax,  ;l8-2,  pouls  108. 

Le  19.  La  dyspnée  a encore  augmenté  ; le  malade  a à peine  la  force 
d’expectorer.  On  constate  une  hémiplégie  complète  du  côté  gauche  ; le 
brus  gauche  retombe  inerte,  l’extrémité  inférieure  est  dans  le  même 
état.  11  e.st  diftlcile  de  s’assurer  s’il  existe  une  paralysie  faciale  à 
gauche.  Coma. 

T.  R.  39-8.  Mort  le  même  jour. 

.\ulopsie.  — Poumon  droit  : Le  lobe  supérieur  et  presque  tout  le  lobe 
moyen  sont  en  hépatisation  rouge,  sans  mélange  d’Iiépatisalion  grise. 
Péricarde  sui'chargé  de  graisse.  Cœur  volumineux.  La  valvule  mi- 
trale offre  sur  son  bord  libre  et  sur  la  face  auriculaire  de  petites  végéta- 
tions sessiles,  molles,  d’un  rouge  foncé  presque  violacé. 

Quelques  plaques  d’athérômc  sur  l’aorte. 

Encéphale.  — Les  artères  de  la  base  sont  athéromateuses,  mais  leur 
lumière  persiste.  Pille  ne  contiennent  pas  de  caillots. 

L’hémisphère  gauche  n’offre  aucune  lésion  ; le  droit  présente  un  foyer 
de  ramollissement  de7  mm.  de  •liamètre  environ,  arrondi,  jaunâtre, 
siégeant  dans  la  partie  moyenne  et  interne  du  noyau  lentiimlaire. 

On  ne  découvre  i>as  de  vaisseau  oblitiM’é  dans  le  voisinage  du  foyer  de 
ramollissement. 
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Ces  paralysies  n’ont  pas  de  caractères  spéciaux.  Elles  reprodui- 
sent les  traits  des  paralysies  cérébrales  ordinaires;  le  plus  souvent 
ce  sont  des  hémiplégies.  Parmi  nos  17  observations,  10  fois  il  y 
avait  une  paralysie  complète  de  toute  une  moitié  du  corps;  les  autres 
fois,  il  y avait  simplement  une  monoplégie,  tantôt  isolée  {oJjh.  xx  et 
xxiv),  tantôt  s’accompagnant  de  paralysie  de  la  face  {ohs.  xxvetxxiv), 
dans  un  cas  même,(oôs.  xxviii),  il  y avait  uniquement  une  paralysie 
du  facial  inférieur  d’un  seul  côté. 

L’examen  de  la  sensibilité  n’a  été  que  rarement  pratiqué  ; étant 
donné  l’état  de  stupeur  dans  lequel  se  trouvaient  la  plupart  des 
malades,  il  ne  pouvait  donner  que  des  renseignements  peu 
précis. 

Ainsi  que  dans  l’hémiplégie  vulgaire,  on  peut  constater  la  dé- 
viation conjuguée  de  la  tête  et  du  cou. 

11  est  un  point  de  l’hémiplégie  pneumonique  des  vieillards  sur 
lequel  nous  aurons  plus  tard  à revenir,  ce  sont  les  modifications 
thermiques  que  l’on  peut  constater  du  côté  paralysé.  Dans  un  cas 
[ohs.  xxv),  Lépine  a trouvé  dans  le  côté  atteint  d’hémiplégie  une 
paralysie  vaso-motrice  caractérisée  par  une  augmentation  ordi- 
naire de  la  chaleur  de  la  peau  alternant  avec  refroidissement  inter- 
mittent ; il  y avait  également  une  légère  tuméfaction  de  l’avant- 
bras.  Dans  Vohs.  xxvi,  la  paralysie  du  membre  supérieur  droit 
a été  précédée  durant  quarante-huit  heures  d’un  refroidissement 
manisfeste.  Une  autre  fois  [ohs.  xxvii),  il  y avait  du  côté  paralysé 
une  augmentation  de  la  chaleur  ; à l’inverse  de  ce  qui  se  produit  d’or- 
dinaire sur  les  membres  paralysés,  l’exposition  à l’air  déterminait 
plus  vite  l’abaissement  de  la  température  que  du  côté  sain. 

Trois  observations  d’hémiplégies  dei’adulte  suivies  de  guérison, 
contiennent  des  renseignements  sur  l’état  de  la  température  du 
côté  paralysé  ;une  fois  (Favre)  il  y avait  élévation,  les  deux  autres 
fois  (Carrieu,  Stéphan)  abaissement  de  la  température. 

Comme  on  le  voit,  l’examen  de  la  température  locale  dans  les 
hémiplégies  pneumoniques  est  d’une  importance  médiocre.  11  suf- 
fit d’ailleurs  de  se  rappeler  la  divergence  des  résultats  auxquels 
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ont  abouti  les  observateurs  qui  ont  étudié  la  température  des 
membres  paralysés  pour  comprendre  la  dil'ficultéde  ces  recbercbes. 
Cl.  bernard  observe  une  élévation  de  température  au  lieu  de  l’a- 
baissement qu  ont  signalé  Bequerel,  Andral,  Briiiuct;  Scliiir  cons- 
tate de  1 hypothermie  qui  disparaît  au  bout  do  quelques  se- 
maines (1).  Biaise  (2)  arrive  aux  conclusions  suivantes  ; le  plus 
souvent  on  trouve  de  riiypotliermie  dans  le  côté  paralysé,  quel- 
quefois cependant  il  y a une  hypothermie  permanente.  Donc,  les 
troubles  de  la  calorification  dans  les  membres  paralysés  n’ont  ab- 
solument rien  de  spécial  dans  l’hémiplégie  pneumonique  ; quelle 
que  soit  la  cause  de  la  paralysie  et  la  nature  de  la  lésion,  il  peut  y 
avoir  mise  en  jeu  du  grand  sympathique  et  de  ce  fait  modifications 
de  la  circulation  péripbéric[ue. 

En  terminant  cette  courte  histoire  clinique  de  l’hémiplégie 
pneumonique  du  vieillard,  nous  devons  rappeler  c^ue  les  paralysies 
rentrent  dans  le  cortège  des  accidents  cérébraux  provoqués  si  fré- 
quemment, à cette  époque  de  la  vie,  par  l’apparition  des  maladies 
aiguës,  et  en  particulier  par  la  pneumonie.  On  sait  comme,  à cet 
âge,  cette  affection  peut  facilement  passer  inaperçue.  Hermann  et 
Dechambre  (3)  ont  recueilli  quarante-neuf  observations  de  pneu- 
monie des  vieillards,  où  dix-neuf  fois,  les  accidents  pulmonaires 
ne  furent  constatés  qu’à  l’autopsie.  On  sait  de  plus  comme  le  dé- 
lire est  alors  fréquent  dans  la  pneumonie  puisqu’il  a été  signalé  dans 
vingt-cinq  pour  cent  des  cas  environ.  Ainsi,  il  est  facile  de  com- 
prendre comment  la  pneumonie  peut  évoluer  silencieusement 
sous  le  masque  d’une  hémiplégie  ou  de  tout  autre  accident  cé- 
rébral (4).  « Il  est  permis  de  penser,  écrit  Barth  (o)  que  la  perlur- 

(1)  Nous  cmprunlons  tous  ocs  èctnils  au  traité  de  Grasset  sur  les  Ma- 
ladies du  si/stème  nereeuæ,  1880,  |).  277 

(2)  FU.aise.  Contribution  àV élude  des  températures péiophéruiues  et  par- 
liniliérement  des  températures  dites  cérébrales  dans  les  cas  de  pnralusie 
d'oriçiineencéphalUiue.  Tli.  Moul|)cllicr,  1880. 

(.3)  tiERMANN  et  Decuamrre.  Arclx . fl.  Med.  2«  série.  T.  Xlt,  p.  37. 

( i)  G’esI  un  point  sur  lef[uel  a surtout  insisté  (iHokeroy  dans  sa  thèse  ins- 
pirée |iar  Grasset.  (Mont])eIlier,  1880). 

(.3)  Oartii.  lu  Uict.  Enejjc.  des  Sc.  nvïd.  Art.  pneumonie. 
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baLion  grave  apportée  à l’organisme  par  l’invasion  brusque  d’une 
pneumonie  suffit  chez  certains  vieillards  à rompre  l’équilibre  ner- 
veux et  à provoquer  des  accidents  plus  ou  moins  systématisés.  » 

II.  — ilKMIPLÛGII':  IIES  ADULTES  ET  DES  EM'AATS.  — NoUS 

consacrons  à cette  variété  d’hémiplégies  un  chapitre  spécial  parce- 
qu’elles  nous  paraissent  différer  complètement  de  celles  étudiées 
principalement  parLépine,  qui  se  caractérisent  par  l’âge  avancé  des 
sujets  et  sont  toujours  suivies  de  mort.  Ici,  au  contraire,  l’évolu- 
tion est  toute  différente,  la  guérison  est  la  règle.  A l’époque  où 
Lépine  écrivait  sa  thèse,  il  ne  connaissait  qu’une  observation 
de  ce  genre,  celle  de  Macario;  depuis,  il  en  a paru  plusieurs 
autres.  Nous  en  devons  une  à l’obligeance  de  notre  maître 
*M.  Rendu. 

A l’inverse  de  ce  qui  a lieu  chez  le  vieillard  où  la  pneumonie 
est  précédée  ou  masquée  par  les  accidents  paralytiques,  chez  l’a- 
dulte, l’hémiplégie  ne  se  montre  que  dans  le  cours  d’une  pneumo- 
nie confirmée.  Le  plus  souvent  môme,  elle  apparaît  au  moment 
où  la  défervescence  va  avoir  lieu  (obs.  ii,  vi,  xxxiii)  (1).  Dans  l’ob- 
servation XXXVII  qui  a trait  à un  individu  âgé  de  43  ans,  la  para- 
lysie s’est  présentée  comme  nous  avons  appris  â la  connaître 
chez  le  vieillard:  le  malade  bien  portant  jusque-là  sauf  un  ma- 
laise léger  perd  soudain  connaissance,  il  a une  véritable  attaque 
d’apoplexie  à la  suite  de  laquelle  il  est  paralysé  du  côté  droit  et 
aphasique.  On  lui  trouve  en  même  temps  une  pneumonie. 

Chez  les  enfants,  les  deux  observations  que  nous  avons  pu  re- 
cueillir (obs. iii  etxxxviiij  ontcecide  remarquable  que  l’hémiplégie 
a précédé  de  plusieurs  jours  l’apparition  de  la  pneumonie  : elle 
coïncidait  dans  les  deux  cas  avec  une  fièvre  violente. 

Ces  paralysies  de  la  période  aigüe  ont  tous  les  caractères  des 


(t)  &I.\ssALO.\Go,  (Théorie  inrectieii.se  de  la  jnicnninnio.  Auai.  (î.  .mko.  1885) 
a piildié  un  ca.s  (riiciiii|)l6gie  droite  avec  intégrité  de  la  face  et  conservation 
lie  ta  seiisiiiiiité  survenue  vingt-ciiu|  jours  ajirès  le  début  de  ta  |tncuinonie. 
(Irandcainélioralion. 
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paralysies  de  cause  cérél)rale;  le.  lypo  liéiuipl6gifpie  esl  le  plus 
(rétpieiil.  l ue  lois  cependant  nous  avons  relevé  une  monoplégie 
du  membre  supérieur  : 

Ohskuvatio.n  II.  — Pneumonie  du  sommet  droit.  Monoplêfjie  droite. 

— .Aphasie.  — Inédite,  due  ù la  Inenveillanco  de  noire  niai- 

tre  M.  Rendu. 

Le  nommé  P.  H...,  à<jré  de3-2ans, entre  à riiùpitalXeckerleGjuin  1885  ; 
il  a été  pris  trois  jours  auparavant  de  frisson  violent  et  d’un  point  de 
côté  à droite;  il  a dd  cesser  tout  travail  : le  5 juin,  délire. 

A son  entrée  on  constate,  en  arriére  au  sommet  droit  de  la  poitrine  un 
souffle  tubaire  intense.  A ce  niveau,  il  y a une  matité  très  nette,  exagé- 
ration des  vibrations  thoraciques  et  bronchophonie.  Crachats  striés  de 
sang. 

T.  matin  39^  G.  Soir  40°  8.  Délire. 

7 Juin.  Les  signes  observés  la  veille  ont  augmenté  d’intensité;  le  ma- 
lade présente  de  la  cyanose,  du  souffle  en  avant  et  dans  l’aisselle.  Sai- 
gnée de  400  gr. 

8 Juin.  Le  malade  n’a  plus  de  délire.  T.  matin  39<>.6. Soir  38<>.8.0n  entend 
pour  la  première  fois  des  râles  crépitants  de  retour.  Râles  de  lironchite 
à la  base  droite. 

10  Juin.  La  température  est  redevenue  normale;  le  souffle  persiste  en- 
core mais  très  atténué. 

11  s’est  produit  depuis  la  veille  une  complication.  Le  malade  est  dans 
V impossibilité  absolue  de  remuer  le  bras  droit.  La  figure  est  déviée  du 
Coté  gauche,  le  pli  naso-labial  a disparu  à droite  ; l’orbiculaire  des  pau- 
pières est  respecté  Rien  absolument  au  memlire  inférieur  dont  tous  les 
mouvements  sont  conservés. 

Aphasie.  — L’intelligence  est  intacte;  mais  le  malade  a de  la  peine  à 
trouver  les  mots  qu’il  prononce  assez  distinctement. 

Il  n’y  a aucun  trouble  de  la  sensibilité . 

Piagnostic.  — Monoplégie  du  membre  ei paralysie  du  facial 

inférieur  droit.  Aphasie. 

22  Juin.  — .\pyrexie  complète.  Délire  très  léger  pendant  la  nuit.  L a- 
phasie  a considérablement  diminué.  11  y a encore  une  très  légère  dévia- 
tion de  la  face. 

Pas  d’anesthésie  pharyngée. 

Le  malade  se  trouve  bien  ; il  peut  raconter  que  l’avant  veille  il  n a pas 
perdu  connaissance,  mais  il  a senti  que  son  membre  supérieur  droit  deve- 
nait progressivement  de  plus  en  plus  lourd. 

Le.s  seuls  signes  physiffues  qui  persistent  sont  les  suivants:  rudesse<lu 
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munmire  vésiculaire  en  avant  ; en  arrière,  après  les  grandes  inspirations, 
houirèes  de  râles  crépitants. 

23  Juin.  Il  u’y  a plus  d’aphasie  ni  de  déviation  de  la  face.  Au  dynamo- 
mètre, main  droite  24;  main  g.  34.  Le  malade  était  droitier. 

2ü  Juin.  Guérison  complète  de  la  monoplégie. 


Ainsi,  dans  celte  observation,  la  monoplégie  droite  a coïncidé 
avec  l’aphasie.  Il  en  est  de  même  dans  l’observation  xxxv.  La  co- 
existence de  l’hémiplégie  droite  et  de  l’aphasie  est  un  fait  sur  lequel 
il  importe  d’appeler  l’attention  puisque  nous  le  relevons  dans 
trois  observations. Au  total,  sur  10  cas  de  paralysie  à type  hémiplé- 
gique ou  monoplégique  il  y en  a cinq  où  l’aphasie  a été  signalée. 
Cette  aphasie  a tous  les  attributs  de  l’aphasie  vulgaire.  Le  malade 
de  l’observation  xxxv  était  dans  l’impossibilité  de  parler,  ou  plutôt, 
il  lui  fallait  un  temps  très  long  pour  trouver  ses  mots;  il  y a des 
idées  qu’il  ne  pouvait  exprimer,  des  objets  familiers  qu’il  ne  pou- 
vait désigner  par  leur  nom.  Il  en  est  de  même  de  celui  de  Carrieu 
(obs.  vi);  chez  lui  il  existait  de  plus  de  la  cécité  verbale,  impos- 
sibilité d’écrire  un  mot  sans  omettre  une  ou  deux  lettres,  quelquefois 
même  une  syllabe. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  été  recherchés  dans  tous  les 
cas,  sauf  dans  l’observation  xxxii  qui  est  incomplète  à ce  point  de 
vue.  Deux  fois  seulement,  il  y avait  de  l’anesthésie. 

Comme  nous  le  disions,  ce  qui  donne  à ces  paralysies  de  l’a- 
dnlle  leur  caractère  distinctif,  c’est  leur  bénignité.  Ellesne  persis- 
tent pas;  quelquefois  même  elles  sont  essentiellement  éphémères. 
Chez  le  malade  de  Carre  qui  succomba  en  huit  jours  aux  progrès 
de  sa  maladie,  l’aphasie  et  l’hémiplégie  droite  avaient  disparu  au 
bout  de  48  heures.  Dès  le  deuxième  jour,  il  y avait  amélioration 
chez  le  malade  de  M. Rendu.  Le  cas  d’Aufrecht  est  encore  plus  cu- 


rieux 
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Observation  ni.  — Pneumonie  du  sommet  r/ouche.  — Hémiplégie 

gauche  duvant quelques  heures:  AvinxKOH'v.  Arch.  f.  Kinderheilhun- 

de,  1889.  S.  2'i:3  (résumée). 

Fille,  Agée  de  deux  ans  et  demi. 

Bien  portante  jusqu’au  24  mai  1884.  Ce  jonr-là,  les  parents  remarquent 
sa  pAleur.  Dans  l’après-midi,  vomissements,  le  soir  lièvre  très-ôlevée  et 
délire. 

Le  lendemain  matin,  la  bouche  est  agitée  de  petites  secou.sses  convul- 
sives; dans  la  soirée,  paralysie  complète  de  la  moitié  gauche  du  corps 
et  mouvement  de  va  et  vient  de  la  tête  très  marqué. 

Quelques  lieures  après,  disparition  de  la  paralysie  qui  avait  été  cons- 
tatée très  nettement,  mais  les  mouvements  de  la  tète  persistent. 

Vingt-quatre  heures  plus  tard,  la  toux  apparaît  — le  lendemain,  perte 
de  connaissance  ; l’enfant  est  tout  à fait  apathique. 

Le31  mai,  quand  on  examine  l’enfant,  elle  est  dans  un  état  demi  coma- 
teux; matité  et  souffle  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche.  Pouls  fréquent 
et  régulier.  Pas  de  roideur  de  la  nuque. 

Au  bout  de  quelques  jours  convalescence  définitive. 


Ici  donc,  la  parah'sie  qui  s’élait  montrée  avec  tout  un  cortège 
d’accidents  fébriles  et  de  troubles  de  la  santé  générale  avait  déjà  dis- 
paru quand  la  pneumonie  du  sommet  a pu  être  reconnue. 

Une  fois  seulement  le  malade  a quitté  l’hôpital  sans  que  la  gué- 
rison fut  complète.  Dans  tous  les  autres  cas,  l’iiémiplégie  dûment 
constatée,  n’a  duré  que  quelques  jours  au  plus,  parfois  même  quel- 
ques heures. 

Faisons  remarquer  que  dans  les  deu.v  cas  d’hémiplégie  pneu- 
monique de  l’enfant,  il  s’agissait  de  pneumonie  du  sommet.  La  fré- 
quence des  accidents  cérébraux,  est  telle  dans  cette  variété  que 
Ilillietet  Barthez  ontpû  lui  donner  le  nom  de  pneumonie  cérébrale  ; 
ils  lui  décrivent  deu.x  formes,  une  forme  éclamptique  et 
une  forme  méningée  et  ils  signalent  ce  fait,  que  très  souvent 
les  symptômes  cérébraux  éclatent  bien  avant  que  la  pneumonie 
ne  soit  déclarée.  Ils  ont  vu  fréquemment  le  début  de  la  pneumo- 
nie marqué  par  des  convulsions  à la  suite  desquelles  il  se  produi- 
sait des  paralysies  des  membres  passagères,  les  signes  physiques 
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de  l’inflammation  du  poumon  n’apparaissant  souvent,  on  le  sait,  que 
du  3'’  au  3“  jour.  La  pneumonie  ne  doit  pas  être  étrangère  à quehjues 
hémiplégies  de  l’enfance.  C’est  du  moins  ce  qui  ressort  d’une  statis- 
tique que  nous  empruntons  à Sachs  et  PetersonM).  Ces  auteurs  ont 
relevé  83  cas  d’hémiplégie  infantile  acquise  qu’ils  ont  examinés  au 
point  de  vue  du  facteur  étiologique  ; ils  ont  trouvé  que  la  pneu- 
monie devait  être  incriminée  6 fois,  les  convulsions  20  fois,  la 
coqueluche  4 fois,  etc.  La  cause  de  l’hémiplégie  n’a  pu  être  retrouvée 
dans  26  observations. 

L’hémiplégie  pneumonique  infantile,  quoique  fort  rare,  n’est 
donc,  peut-être  pas  absolument  exceptionnelle.  Mais  sa  cause 
véritable  a dû  être  méconnue  dans  un  bon  nombre  de  cas  ; la 
difficulté  de  l’auscultation  chez  l’enfant,  la  bénignité  si  grande 
à cette  époque  de  la  vie  de  la  pneumonie  franche,  le  peu  de  symp- 
tômes auxquels  elle  donne  lieu,  l’absence  de  toux  et  d’expectora- 
tion suffisent  à expliquer  cette  erreur. 

(1)  Sachs  and  Petersox.  .\  study  on  cérébral  pasies  of  earlv  life  in  Journal 
of  nerrous  and  mental  diseases,  New- York  1890,  |).  295. 


CHAPITRE  II 


Anatomie  pathologique. 

Comme  l’écrivait  Lépine  dans  sa  thèse,  l’hémiplégie  pneumo- 
nique n’est  qu’un  syndrome, elle  n’est  pas  une;  les  causes  pro- 
chaines des  hémiplégies  déterminées  par  la  pneumonie  peuvent 
être  fort  différentes.  Les  observations  suivies  de  mort  doivent  se 
répartir  en  deux  grands  groupes  ; l’iin  comprend  les  cas  dans 
lesquels  l’autopsie  a montré  d’existence  d’une  lésion  suffisant  à 
expliquer  la  paralysie;  l’autre  renferme  tous  ceux  où  l’examen  du 
cerveau  est  demeuré  négatif. 

Parmi  nos  17  observations,  10  appartiennent  au  premier  groupe, 
7 au  second.  Nous  verrons,  à propos  de  la  pathogénie,  quelles 
difficultés  soulève  l’interpr.étation  de  ces  derniers  cas. 

Les  lésions  trouvées  à l’autopsie  des  pneumoniques  qui  succom- 
baient après  avoir  présenté  des  signes  d’hémiplégie  sont  la  ménin- 
gite et  le  ramollissement  cérébral. 

Méningite.  — La  méningite  pneumonique  est  assez  fréquente 
elle  s’observe  surtout  dans  la  pneumonie  infectante  (épidémie 
de  maison,  grippe,  etc.)  Nous  n’avons  pas  à en  faire  l'iiisto ire.  Rap- 
pelons seulement  qu’elle  a été  bien  étudiée  par  Inmermann  et 
Haller,  par  Barth  et  Poulain,  par  Nauwerk  ; enfin  notre  maître 
M.  Netter  (l)adécrit  ses  symptômes,  ses  différentes  modalités  sui- 
vant qu’elle  précédait  ou  accompagnait  la  pneumonie,  sa  fréquence 
plus  grande  dans  le  cas  d’endocardite  pneumonique  et  déplus  les 
relations  qui  Punissaient  à la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 
Il  a démontré  qu’elle  était  dueau  môme  microbe  que  la  pneumo- 
nie, soit  qu’il  y eut  infection  générale  d’emblée  ou  inlection  coii- 

^1)  Xktter.  Do  lii  iiiéniiifrilo  duc  an  [)iiPimi<icof|iic  avec  on  sans  |incniiio- 
II ic.  A rch.  f/pn.  iIp  mpilpcino.  1887. 
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séculive  à la  pneumonie,  soit  qu’il  y eût  méningite  de  cause  locale 
s’expliquant  facilement  par  la  présence  possible  des  pneumocoques 
dans  l’arrière  gorge  et  dans  les  cavités  qui  sont  en  rapport  avec  cel- 
le-ci (fosses  nasales,  oreille  moyenne).  Ainsi  étaient  abandonnées 
les  anciennes  théories  sur  la  genèse  des  accidents  méningés  qui 
surviennent  au  cours  de  la  pneumonie,  celle  de  Grisolle  et  d’IIugue- 
ninqui  les  attribuaient  à une  résorption  purulente  consécutive  à la 
suppuration  du  poumon,  celle  de  Verneuil  qui  fait  jouer  un  rôle  im- 
portant à la  stase  veineuse  provoquée  par  l’élévation  de  la  tension 
sanguine  dans  le  cœur  droit,  celle  deLaveran  qui  invoque  les  trou- 
bles vaso-moteurs  et  une  hyperhémie  neuro-paralytique  de  l’encé- 
phale, enfin  celle  de  Lancereaux  cpii  attribue  la  méningite  à des 
embolies.  La  théorie  microbienne  aujourd’hui  démontrée  et  univer- 
sellement admise  suffit  amplement  à expliquer  les  méningites. 

Il  y a des  formes  absolument  latentes  qui  disparaissent  dans  le, 
tableau  clinique  de  la  pneumonie  et  qui  ne  sont  reconnues  qu’à 
l’autopsie;  il  y eu  a d’autres  qui  se  traduisent  par  des  symptômes 
franchement  méningitiques  : quelques  heures  ou  quelques  jours 
après  la  défervescence,  plus  rarement  pendant  le  cours  de  la  pneu- 
monie, il  survient  de  l’agitation,  du  délire,  des  phénomènes  con- 
vulsifs et  le  malade  succombe.  C’est  le  type  ordinaire  de  la  mé- 
ningite aiguë  de  la  convexité  ; dans  ces  cas,  on  trouve  quelquefois 
des  paralysies  localisées  du  nerf  facial,  ou  des  nerfs  de  l’œil,  du 
strabisme,  de  la  chute  de  la  paupière. 

Beaucoup  plus  intéressants  sont  les  cas  accompagnés  deparalysie 
dont  nous  rapportons  deux  exemples  très  nets  : 


Observation  iv.  — Pneumonie  supputée.  — Aècès  dupoumon.  — Hé- 
miplégie droite.  — Aphasie.  — Endocardite  végétante.  — Méningite 
fibrino-purulente.  — Mort.  Par  Lauth  A.G.  méd.  1880,  t.  II.,  p.  8i. 

Nicolas  D.,  C2ans,  entre  le  2i  Mars  188G.  Début  de  la  imemnonie  le 
21  mars,  frisson  et  point  de  côté. 

Le  2'iMars  : à droite  et  en  arrière,  depuis  le  sommet  de  la  poitrine  jus- 
qu’en bas,  râles  sous  crépitants,  sans  souffle. 


— 27 


A gauche,  en  arrière  souffle  tubaire,  superficiel,  se  prolongeant  dans 
l’aisselle,  occupant  toute  la  partie  inférieure  de  la  poitrine  : pmeuinonie 
lobaire. 

Albuminurie  légère. 

29  Mars:  Fièvre  intense.  Malade  très  affaissé.  Persistance  du  souffle 
avec  râles  crépitants  et  matité. 

Du  côté  droit,  râles  sous  crépitants  dans  toute  labauteurdu  poumon, 
très  abondants  à la  base,  plus  rares  au  sommet. 

8 avril.  Malade  va  mieux.  38,  8».  Amélioration  des  signes  physiques. 

5 Avril  : Délire  loquace. 

Dans  la  nuit  du  5 au  G le  malade  est  pris  d’hémiplégie  droite  avec 
aphasie,  surdité  verbale. 

L’hémiplégie  occupe  le  membre  supérieur  droit  et  le  membre  inférieur 
droit  au  même  degré  ; elle  est  flasque.  L’hémiplégie  faciale  siège  à droite 
et  respecte  l’orbiculaire  des  paupières.  Pas  d’hémianesthésie,  mais  la  sen- 
sibilité est  diminuée  dans  la  totalité  du  corps. 

Eschares.  Mort  au  bout  de  deux  jours. 

Autopsie.  Pneumonie  grise  du  lobe  inférieur  du  poumon  gaùche.  Vers 
la  partie  supérieure  du  lobe,  un  abcès  du  volume  d’une  noix  sous  jacent 
à la  plèvre.  Sur  une  valvule  aortique,  une  petite  masse  blanchâtre  de  6 à 8 
millimètres  de  diamètre,  mamelonnée  mais  ferme,  ne  s’écrasant  pas 
sous  le  doigt. 

Les  méninges  sont  infiltrées  d’un  pus  verdâtre,  surtout  à gauche.  Le 
maximum  est  au  niveau  du  bord  convexe.  Là,  l’épaisseur  de  l’exsudât  at- 
teint environ  5 millimètres  ; elle  diminue  à mesure  qu’on  s’approche  de 
la  partie  moyenne  de  la  face  convexe  et  est  à peu  près  nulle  en  avant. 

La  scissure  de  Sjdvius  est  pleine  d’un  exsudât  purulent  qui  déborde  de 
là  sur  les  circonvolutions  frontales  voisines  surtout  au  niveau  delà  fron- 
tale ascendante  et  des  pieds  des  première  et  troisième  frontales.  Pas  d’o- 
blitération de  la  sylvienne  gauche  ni  de  ses  branches.  Pas  de  foyer  de 
ramollissement  appréciable  dans  la  région  correspondante. 

Dans  l’exsudât  pneumonique,  dans  les  végétations  de  l’endocarde  et 
dans  l’exsudât  méningé,  présence  du diplocoque  lancéolé  deTalamon. 


OnsEnvATiON  v.  — Méningite  pneumonique  avec  hémiplégie  droite  : 
Righaudièbe  in  : Nettek.  Mém.  sur  l’Endocardite  végét.  ulcer.  pneu- 
monique. ArcA.  Phys,,  15aoûtl88G.  p.  \M. 

M...,  âgé  de  G8  ans,  souffrant  do  la  grippe  depuis  quinze  jours,  con- 
tracte le  17  avril  une  pneumonie  gauche. 

Crachats  rouillés.  Matité  dans  les  deux  tiers  supérieurs  de  la  poi- 
trine en  arrière  à gauche.  Ace  niveau,  persistance  des  vibrations,  souf- 
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fie  mde  i\  caractère  tubnire  mélangé  de  râles  crépitants  fins.  Pas  d’al- 
buminurie. Souffle  systolique  aux  orifices  mitral  et  aortique. 

28  avril.  Défervescence. 

Le  lendemain,  la  température  s’e.st  relevée  le  matin  à SO»  le  soir  à 40<>  8- 

3 mars  Persistance  de  la  fièvre  et  des  signes  physiques.  A quatre 
heures  de  l’après-midi,  le  malade  perd  connaissance. 

Le  4.  Au  matin,  la  perte  de  connaissance  persiste  complète.  La  res- 
piration est  bruyante,  extrêmement  fréquente.  Pouls  petit.  Incon- 
tinence des  urines  et  des  matières.  La  tCde  est  penchée  vers  le  côté 
droit  d’une  manière  fixe.  A droite,  les  membres  retombent  inertes,  ce 
qui  contraste  avec  la  lenteur  de  la  chute  de  ceux  du  côté  gauche.  11 
semble  y avoir  un  peu  de  parésie  faciale  droite.  La  malade  fume  la 
pipe  de  ce  côté.  Strabisme  divergent.  On  porte  le  diagnostic  de  ménin- 
gite compliquant  une  pneumonie. 

Mort  le  lendemain. 

.'iutopsie.  — Endocardite  végétante  ulcéreuse.  Pneumonie  gauche  en 
voie  de  résolution.  On  ne  trouve  aucun  infarctus. 

Exsudât  fibrineux  purulent  à la  convexité,  plus  marqué  du  côté  gau- 
che. Liquide  purulent  dans  les  ventricules. 


La  prédominance  de  l’exsudai  en  un  point  limité  du  cerveau, 
rend  compte  du  siège  de  la  paralysie.  La  méningite  pneumonique 
est  donc  susceptible,  dans  certains  cas,  de  se  révéler  uniquement 
par  des  phénomènes  de  paralysie  localisée.  C’est  un  caractère  qui 
ne  lui  appartient  pas  en  propre,  mais  que  l’on  retrouve  dans 
l’histoire  de  la  méningite  tuberculeuse. 

« Il  existe  une  relation  directe,  dit  M.  Rendu  fl),  entre  la  pré- 
sence d’exsudats  abondants  vers  la  base  du  cerveau  et  la  para- 
lysie que  l’on  rencontre  pendant  la  vie.  » Cet  auteur  a observé 
quatre  cas  d’hémiplégie  persistante  au  cours  d’une  méningite  tuber- 
culeuse ; l’autopsie  a montré  aussi  nettement  que  possible  des  dé- 
pôts tuberculeux  et  fibrineux  toujours  plus  abondants  et  plus 
épais  sur  l’hémisphère  opposé  à la  paralysie.  Il  n’admet  pas  que 
les  exsudais  puissent  par  eux-mêmes  amener  une  compression 
assez  forte  pour  déterminer  une  paralysie  ; ils  agissent  en  provo- 


(I)  Riîxdu.  liec/ierclies  r//ni(/ae.s  et  aaafonu'f/ues  sur  les  paralysies  liées 
à la  mèninyile  tuherruleuse,  Paris  . 1873. 


(luant  des  loyers  de  raniollissenienl  sinij)lo  oii  des  îlots  d’iiérnor- 
rhagie  capillaire.  On  trouvera  encore  dans  la  llièse  de  M.  Clian- 
temesse(l)  des  observations  do  niéningilc'  tnhcrcnlcuse  on  l’hé- 
miplégie a été  le  seul  symptôme  important  constaté  pendant  la 
vie.  On  comprend,  dans  les  cas  de  ce  genre,  quelle  j)eut  être  la 
difficulté  du  diagnostic. 

Ramollissement  cérébral.  — On  aipielquefois  trouvé  à l’autop- 
sie des  pneumoniques  (|ui  avaient  présenté  une  hémiplégie  des 
altérations  profondes  du  cerveau.  L’observation  (1)  i en  estunbcl 
exemple  : le  ramollissement  siégeaitau  niveau  ducorps  strié  ; M. 
Straus,  dans  les  réflexions  qui  accompagnent  la  relation  de  ce  cas, 
fait  remarquer  le  petit  volume  du  foyer.  Lne  autre  fois,  Lépine 
a trouvé  (obs.  xxii)  un  ramollissement  de  très  petite  dimension 
siégeant  dans  le  lobe  frontal  du  côté  opposé  à la  paralysie.  Dans 
un  autre  fait,  il  y avait  ramollissement  du  corps  strié;  dans  l’ob- 
servation XIX,  due  à Lépine,  la  lésion  siégeait  au  niveau  de  la 
protubérance,  l’ne  seule  fois  (obs.  xxiii  due  à Suckling),  il  s’agis- 
sait d’un  sujet  jeune  ayant  succomlié  avec  des  symptômes  d’hé- 
miplégie pneumonique;  on  trouvait  j)Our  expliquer  le  ramollisse- 
ment, qui  occupait  tout  riiémisplièrc  gauche,  une  thrombose  de 
l’artère  basilaire,  de  la  moitié  gauche  du  cercle  de  Villis,  des  artè- 
res profondes  et  superficielles  de  l’hémisphère  gauche. 

L’examen  des  vaisseaux  a été  pratiqué  dans  les  cas  où  l’on  trou- 
vait des  lésions  du  cerveau.  On  a signalé  le  plus  souvent  l’état 
athéromateux  des  vaisseaux  de  la  base;  cette  constatation  n’est 
pas  pour  surprendre  étant  donné  l’âge  avancé  des  sujets,  mais 
jamais  on  n’a  constaté  d’oblitération  vasculaire  bien  nette,  sauf 
dans  le  cas  de  Suckling. 

Quelles  sont  les  relations  qui  unissent  le  ramollissement  à la 
pneumonie?  Y a t-il  de  l’une  à l’autre  un  lien  de  cause  à effet? 
c’est  une  question  qu’il  est  nécessaire  de  se  poser  et  à laquelle 


(I)  tàiAXTKMKSsK.  Fonni'S  anonnnh’.'f  de  la  ua'iiiiajitP.  luherritle.n.'te  de 
raaulte,  Tli.  Paris,  ISSi. 
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Lépine  a,  comme  nous  le  verrons,  répondu  d’une  manière  démons- 
Iralive  pour  un  certain  nombre  de  cas. 

Autopsies  négatives.  — H y a enfin  les  faits,  et  ce  sont  les 
premiers  connus,  dans  lesquels  l’examen  du  cerveau  ne  donne 
absolument  aucun  renseignement.  Tantôt  le  sujet  est  pris  d’une 
hémiplégie  au  cours  d’une  pneumonie,  tantôt  il  a présenté  tous 
les  signes  d’une  hémorrhagie  cérébrale  sans  que  rien 'attire  l’at- 
tention du  côté  de  la  poitrine;  on  pratique  l’autopsie  et  on  cons- 
tate que  le  cerveau  ne  contient  aucune  altération  ; ni  méningite, 
ni  ramollissement,  ni  môme  cette  teinte  hortensia  de  la  substance 
corticale  que  nous  avons  trouvée  signalée  dans  un  cas.  D’autre 
part,  il  faut  ajouter  que  cet  examen  a été  fait  avec  le  plus  grand 
soin  parMM.  Charcot,  Vulpian,  Lépine,  Rigal  et  d’autres  observateurs 
de  la  plus  haute  compétence  et  que  par  conséquent,  il  n’est  pas 
possible  d’admettre  qu’une  lésion  macroscopique,  môme  petite,  ait 
pu  passer  inaperçue  : il  y a eu  hémiplégie  sans  altération  appré- 
ciable du  cerveau.  Ce  sont  les  cas  de  ce  genre  que  Lépine  a passés 
en  revue  dans  sa  thèse.  La  seule  lésion  qu’il  ait  constatée  dans  la 
moitié  des  cas  environ  (nous  avon^  recueilli  10  observations  d’hé- 
miplégie sans  lésion,  mais  il  y en  a d’autres  qui  n’ont  pas  été  pu- 
bliées, car  ces  faits  sont  bien  connus)  a été  un  certain  degré  d’a- 
thérôme  de  la  syl vienne,  des  vaisseaux  de  la  base  du  cerveau  ou 
des  carotides. 

Comme  ou  le  voit,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les 
hémiplégies  (1)  pneumoniques  peuvent  se  diviser  ainsi  : 

i Méningite. 

Ramolliasement. 

— sans  lésions 

Il  nous  reste  à interpréter  la  pathogénie  de  ces  dernières:  nous 
le  ferons  en  parlant  desTiémiplégies  passagères  de  la  pneumonie. 

(I)  Sous  le  nom  d’iiémiplégie  nous  coinpronons  missiles  cas  dans  les- 
quels il  y a simplement  eu  monoi»légie  linicliiale  avec  ou  sans  participa- 
tion de  la  lace,  tous  ceux  en  un  mot,  dans  lesquels  le  caractère  cérébral  de 
la  paralysie  paraissait  bien  démontré. 
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Pathogènie 

Les  hémiplégies  de  la  pneumonie  qui  guérissent  et  celles  qu 
ne  sont  liées  à aucune  lésion  matérielle  appréciable  du  cerveau 
sont  d’une  interprétation  difficile  plusieurs  théories  ont  été  invo- 
quées pour  les  expliquer,  nous  allons  les  passer  en  revue  et  essayer 
de  voir  la  part  de  vérité  contenue  dans  chacune  d’elles. 

I.  — tiiI'Iorie:  iiéflexe.  — Elle  est  la  première  en  date,  les  anciens 
l’avaient  déjà  entrexme  : la  pneumonie  est  l’afFeclion  qui  éveille  le 
plus  de  sympathies  nerveuses,  elle  peut  donc  être  suivie  de  para- 
lysies. Cest  ainsi  que  Prochaska  donnait  à ces  accidents  le  nom 
de  paralysies  sympathiques.  Nous  ne  rappellerons  pas  l’opinion  de 
M.  Charcot  que  nous  citions  au  début  de  cette  élude  : elle  nous 
montre  seulement  que  cet  auteur  rangeait  la  paralysie  parmi  les 
phénomènes  sympathiques  de  la  pneumonie. 

Cette  théorie  s’appuie  d’abord  sur  le  fait  bien  connu  de  la  fré- 
quence des  troubles  vaso-moteurs  de  la  pneumonie.  L’un  des  plus 
intéressants  et  des  mieux  étudiés  est  la  rougeur  de  la  pommette 
dans  l’inflammation  aigue  du  poumon.  Gübler(l)  a bien  fait  remar- 
quer que  ce  signe  se  produisait  très  souvent  et  que  son  impor- 
tance était  considérable  au  point  de  vue  du  diagnostic  ; il  faut  l’at- 
tribuer à unesuppressiond’action  tonique  des  centres  vaso-moteurs 
de  la  joue  ; leplus  ordinairement  ces  phénomènes  de  vaso-dilatation 

apparaissent  du  même  côté  que  la  pneumonie,  mais  quelquefois 
on  peut  les  observer  du  côté  opposé  (2). 

En  1867,  dans  une  très  intéressante  communication  a la  société 

(1)  fiiBLKR.  Union  médicale,  \9rôl. 

(2)  Il  en  est  exaclcnienl  <Ie  iiiôine  de  l’licnii[)lcgic  (pii  siège  tantôt  du  cote 
oftpesé  à la  pneumonie,  tantôt  du  môme  côté. 
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de  Biologie,  M.  Lépine  faisait  voir  que  dans  la  pneumonie,  il  peut 
y avoir  des  différences  de  lempéralure  de  J et  2<>,  tantôt  du  môme 
côté  que  la  pneumonie,  tantôt  du  côté  o])posé  ; le  mécanisme  de 
ces  troubles  de  la  calorification  est  le  môme  que  celui  de  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  la  joue  : il  y a comme  phénomène  initial, 
mise  en  jeu  du  grand  sympathique  et  à sa  suite  constriclion  ou 
dilatation  des  vaisseaux  périphériques  qui  sont  les  régulateurs 
des  oscillations  thermiques  du  corps.  Enfin,  le  poumon  peut  encore 
être  le  point  de  départ  de  réflexes  ayant  pour  ahoulissant  le  grand 
sympathique.  Lépine  en  inoculant  quelques  gouttes  de  certains 
liquides  dans  le  sommet  du  poumon  de  lapins  ou  de  cochons 
d’Inde  a déterminé  le  rétrécissement  de  la  pupille  et  d’autres  phé- 
nomènes oculo  pupillaires  très  nets. 

De  là  à dire  que  ces  modifications  vaso-motrices,  qui  se  tra- 
duisent à nos  yeux  par  une  chaleur  plus  ou  moins  grande  de  la 
peau,  peuvent  en  se  produisant  dans  le  cerx'eau,  donner  lieu  par 
action  réflexe  à des  phénomènes  circulatoires  suffisant  pour  détermi- 
ner la  paralysie,  il  y a une  transition  bien  naturelle.  Aussi,  à 
priori,  Lépine  se  croit-il  autorisé  à admettre  celte  interprétation. 
Il  ne  l’accepte  cependant  pas  pour  les  cas  d’hémiplégie  pneumo- 
nique qu’il  a publiés  dans  sa  thèse.  Us  concernaient,  comme  on 
se  rappelle,  des  vieillards  chez  qui  la  mise  en  jeu  des  actions  ré- 
flexes est  beaucoup  moins  rapide  que  chez  les  adultes  ou  chez  les 
enfants  ; enfin,  dans  ces  observations  il  y axnit  des  altérations  vas- 
culaires auxquelles  il  attache  la  plus  grande  importance.  11  est  cer- 
tain que  dans  les  cas  d’hémiplégie  pneumonique  curable,  cette 
théorie  serait  plus  séduisante.  Mais  rien  ne  prouve,  ainsi  que  l’a 
montré  Vulpian,  que  des  réflexes  des  vaisseaux  de  l’encéphale  puis- 
sent suffire  à déterminer  les  troubles  de  la  motilité.  Nous  retrouve- 
rons cette  discussion  à propos  des  paralysies  de  la  convalescence  : 
nous  aurons  alors  à nous  demander  si  le  nombre  des  paralysies  ré- 
flexes ne  doit  pas  être  de  iilus  en  plus  restreint.  L’est  ainsi  que 
l’hémiplégie  pleurétique  survenant  hrusquenient,  quelquefois  à la 
suite  d’une  irritation  brusque  do  la  plèvre  (injection  trop  forte, 
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attouchement  avec  un  stylet)  a été  la  première  considérée  comme 
un  des  types  d’hémiplégie  réflexe  : or,  aujourd’hui  il  paraît  démontré 
que,  dans  cerlainscas,  elle  a une  origine  embolique,  que  dans  d’au- 
tres, elle  relève  manifestement  de  l’hystérie  (t). 

II.  TiiKoitiiv  v.\scii..\iiuî.  — Des  modifications  de  la  circula- 
tion  cérébrale  se  traduisant  par  de  l’ischémie  ou  de  la  congestion 
localisée  sont-elles  capables  de  déterminer  des  paralysies,  soit 
passagères,  soit  mortelles  ? 

a)  Ischémie.  — La  théorie  de  l’ischémie  est  celle  de  Lépine  : 
il  l’a  soutenue  dans  sa  thèse  assez  brillamment  pour  qu’elle  soit 
aujourd’hui  devenue  classique.  Le  plus  fort  argument  qu’il  puisse 
invoquer  est  celui-ci  : l’hémiplégie  pneumonique  est  une  affection 
des  vieillards,  le  plus  souvent  mortelle,  et  à l’autopsie  des  pneu- 
moniques qui  ont  sucombé  avec  des  phénomènes  de  paralysie  li- 
mitée à une  moitié  du  corps  ou  à un  membre,  on  trouve  toujours 
des  lésions  athéromateuses  des  vaisseaux  de  l’encéphale  ou  du  cou. 
Ces  altérations  vasculaires,  par  la  gêne  localisée  de  la  circulation, 
seront  la  cause  déterminante  des  paralysies.  Les  altérations  des 
vaisseaux  mettent  le  cerveau  des  vieillards  en  imminence  d’is- 
chémie : celle-ci  se  produira  sous  l’influence  d’une  cause  occasion- 
nelle telle  que  la  pneumonie  et  l’arrêt  de  fonctionnement  va  se 
traduire  par  une  paralysie.  La  pneumonie  intervient  de  diverses 
façons  pour  déterminer  cette  ischémie  au  niveau  des  vaisseaux 
prédisposés  par  les  altérations  athéromateuses  dont  ils  sont  le  siège; 
elle  agit  d’abord  par  le  ralentissement  général  de  la  circulation 
qui  se  fait  moins  bien  dans  tout  l’organisme,  dans  le  cerveau  et 
dans  la  région  de  celui-ci  qui  est  iiriguée  par  des  vaisseaux  déjà 
altérés.  De  plus,  il  y a dans  la  pneumonie  une  diminution  nota- 
ble de  la  masse  totale  du  sang  dont  une  grande  partie  distend  le 

(1)  C’est  ainsi  (jiic  la  llièse  <le  ISeutix  du  Chateau.  {(Umtvibation  à l etude 
des  parali/sies  réflexes  et  des  accidents  consécutifs  à la  t horacentèse) 
Paris,  1877,  contient  des  ohservalions  ])td)liées  sous  le  iioin  d’hcmipléfîies ré- 
flexes (|ui  paraisseni  l>ien  aiijourfriini  èire  de  nalure  liystéri<]ue. 
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lobe  pulmonaire  hépatisé  : or  les  expériences  de  l’auteur  laites 
conjointement  avec  Carville  lui  ont  montré  quelle  influence  les 
spoliations  sanguines  considérables  pouvaient  avoir  sur  le  fonc- 
tionnement de  l’encéphale.  Enfin,  l’augmentation  de  la  quantité 
de  fibrine  du  sang  est  un  fait  connu  dans  la  pneumonie  : la  ten- 
dance aux  coagulations  sanguines  est  encore  accrue  surtout  aü 
niveau  d’une  paroi  artérielle  déjà  malade. 

Toutes  ces  causes  se  réunissent  dans  la  pneumonie  pour  gêner 
la  circulation  encéphalique  : en  un  point  du  cerveau,  il  y a ischémie 
et,  à la  suite  de  celle-ci,  paralysie.  L’ischémie  est  d’ordinaire  le 
premier  stade  du  ramollissement:  celui-ci  n’a  pas  le  temps  de  se  pro- 
duire parce  que  la  mort  du  sujet  survient  trop  tôt , voilà  pourquoi  les 
autopsies  dans  les  observations  publiées  par  Lépine  ont  été  muettes. 

Mais  que  l’individu  survive  plus  longtemps  ou  que  ces  phéno- 
mènes ischémiques  soient  plus  accentués,  il  va  se  produire  une 
altération  matérielle  du  cerveau,  un  ramollissement.  De  fait,  les 
observations  — nous  en  avons  relevé  cinq  — dans  lesquelles  il  y 
avait  ramollissement,  plaident  en  faveur  de  cette  théorie.  Du  moins, 
grâce  à elle  on  peut  comprendre  le  lien  qui  unit  le  ramollisse- 
ment cérébral,  la  thrombose  vasculaire  et  la  pneumonie.  Mais  on 
peut  lui  faire,  avec  Straus,  cette  objection  qu’un  trouble  ischémi- 
que par  ralentissement  de  la  circulation  artérielle,  susceptible 
d’amener  une  paralysie,  aurait  dû  s’être  traduit  au  bout  d’un  cer- 
tain temps  par  une  altération  matérielle  de  l’encéphale.  Or,  il  y a 
une  observation  de  Lépine  dans  laquelle  l’hémiplégie  a duré  pen- 
dant quatre  jours,  où  la  mort  est  survenue,  et  où  à l’autopsie  la 
pulpe  cérébrale  a été  trouvée  absolument  saine. 

Enfin,  cette  théorie  de  l’ischémie  s’expliquant  par  une  altération 
préalable  des  vaisseaux,  si  elle  est  admissible  dans  certains  cas, 
est  démentie  dans  d’autres  par  ce  fait  que  l’hémiplégie  pneumo- 
nique curable  se  montre  chez  des  enfants  ou  des  adultes  dont 
l’appareil  circulatoire  est  en  parfait  état.  11  n’y  a d’exception 
([ue  pour  le  cas  de  Luc  (obs.  xxxiv.)  11  s’agissait  là  d'hémiplé- 
gie gauche  qui  ne  dura  que  quelques  jours,  survenue  chez  une 
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femme  âgée  atteiiile  d’alliéromasie  (liffuse  généralisée  ; il  est  per- 
mis de  penser  cpie  dans  ce  cas  les  vaisseaux  de  l’oncépliale  [)arLici- 
paientaux  altérations  dont  tout  le.sysléme  artériel  paraissait  atteint 
et  que  cette  circonstance  a pu  favoriser  le  développement  de  la 
paralysie.  Mais  ce  n’est  qu’une  exception,  et  une  pareille  explica- 
tion pour  tous  les  cas  publiés  serait  purement  gratuite. 

Dans  riiy[)Otliôse  de  Lépine,  l’ischémie  cérébrale  serait  due  à 
une  thrombose  artérielle.  On  peut  aussi  supposer  que  l’arrêt  de 
circulation  pourrait  être  provoqué  par  une  embolie  qui  viendrait 
obstruer  la  lumière  des  petits  vaisseaux  cérébraux.  C’est  l’interpré- 
talion  de  Favre.  Elle  expliquerait  suivant  lui  la  rapide  apparition 
de  la  paralysie  qui  a coïncidé  dans  le  cas  qu’il  rapporte  (obs.  vu), 
avec  la  suppression  des  battements  de  la  radiale  peut-être  imputa- 
ble à la  même  cause.  11  est  certain  que  dans  quelques  affections 
thoraciques,  la  pleurésie  en  particulier,  des  thromboses  formées 
dans  les  gros  vaisseaux  du  poumon  ont  pu  à un  moment  donné 
se  détacher  et  devenir  le  point  de  départ  d’embolies  cérébrales.  Le 
fait  est  démontré  un  certain  nombre  de  fois  : on  en  trouve  des 
exemples  dans  la  thèse  de  M.  de  Valicourf(l).  Il  est  fort  possible  d’ad- 
mettre que  la  pneumonie  puisse  s’accompagner  de  thrombose  des 
grosses  veines  pulmonaires,  mais  c’est  là  un  point  qui  exige  une 
preuve  anatomique.  Ajoutons  enfin  que  l’hypothèse  d’embolies 
qui  auraient  pour  point  de  départ,  soit  les  veines  pulmonaires,  soit 
l’endocarde,  si  elle  explique  bien  le  début  brusque  de  la  plupart 
des  hémiplégies,  leur  fréquence  plus  grande  du  côté  droit  (17  obs. 
sur  28)  est  difficilement  conciliable  dans  certains  cas  avec  le  ca- 
ractère transitoire  des  paralysies  et  leur  curabilité,  dans  d’autres 
avec  l’absence  complète  de  lésions  constatées  à l’autopsie. 

b)  Théorie  de  la  courjestion.  — Grasset  considère  que  l’hémi- 
plégie est  une  complicalion  possible  de  la  pneumonie  des  vieil- 
lards. Pour  l’expliquer,  il  rappelle  simplement  que  la  pneumonie 
doit  être  considérée  comme  une  maladie  générale  avec  localisa- 

(I)  De  Vaucouut.  Élude  sur  les  hèmipUUjics  observées  au  cours  des  pleu- 
résies, lb7ij. 
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lion  pulmonaire.  « Rien  d’élonnanl,  ajoute-l-il,  îi  ce  que  celle 
affeclion  générale  puisse  se  localiser  en  môme  lemps  sur  le  cer- 
veau qui  esl  chez  le  vieillard  un  poinl  parliculièremenl  faible. 

Ce  que  nous  appelons  ici  fluxion  de  poilrine  peul  se  compliquer 
içi  d’une  fluxion  de  lêle,  ou  plulôl  la  môme  cause  peul  produire 
isolémenl  ou  simullanémenl  la  fluxion  de  poilrine  el  la  fluxion  de 
lêle.  » Celle  inlerprélalion  avail  déjà  élé  admise  par  l’auleur  pour 
expliquer  la  méningile  pneumonique.  Ici,  elle  paraîl  assez  d’accord 
avec  la  marche  possible  de  riiémiplégie  pneumonique,  el  la  gué- 
rison qui  survient  dans  quelques  cas.  Au  reste,  c’est  par  la 
fluxion  que  Grasset  explique  les  hémiplégies  transitoires  de  la 
fièvre  typhoïde  et  de  l’impaludisme.  Mais  la  question  est  de  savoir 
si  la  congestion  cérébrale  seule,  que  rien  ne  vient  révéler  à l’au- 
topsie, esl  susceptible  de  provoquer  des  hémiplégies  ou  des  para-  ' 
lysies  localisées.  Rien  n’est  encore  venu  le  démontrer.  Aussi, 
devons  nous  conclure  avec  Lépine  que  « i’opinion  des  auteurs  qui 
oui  vu  dans  la  congestion  seule  une  cause  d’hémiplégie  ne  paraît 
pas  suffisamment  établie.  » 

c)  Œdème  cérébral.  — On  sait  qu’un  œdème  cérébral  peut 
donner  lieu  à des  phénomènes  hémiplégiques  dans  le  cours  de 
l’urémie.  Une  observation  de  Dreyfus  Brisac  (1)  est  parfaite- 
ment démonstrative  à cet  égard  ; hémiplégie  gauche  ayant 
duré  douze  jours  ; à hautopsie,  cerveau  tout  à fait  sain,  mais 
accumulation  de  sérosité  comprimant  les  hémisphères  céré- 
braux. D’autre  part,  les  observations  d’hémiplégies  passagères 
ne  sont  pas  absolument  rares  (2).  M.  Guyot,  récemment  encore 
venait  en  apporter  à la  Société  Médicale  des  hôpitaux.  11  eslpermis 
de  se  demander  si  dans  la  pneumonie,  les  choses  ne  se  passent 
pas  d’une  façon  analogue  ; c’est  une  opinion  soutenue  par 
Stephan  (.3)  et  par  Aufrecht.  Ce  dernier  auteur  tente  môme 
d’expliquer  la  plupart  des  accidents  paralytiques  dans  la  pneu- 

(1)  Gaz.  IMhL  1888,  i».  .iîH. 

2)  Chante-messe  elÏENNESsoN  {Rev.  Métlic.  188.j.) 

(8)  Stéehan  Iles  paralysies  [)iieiimoniques.  de  .ïïèd.  1889. 
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monie  du  sommet  de  la  façon  suivante  : compression  des  veines 
du  cou  par  le  bloc  pulmonaire  hépatisé,  gêne  de  la  circulation  en 
retour  et  production  d’oedème  du  cerveau.  Cette  théorie  n’a  que  la 
valeur  d’une  hypothèse  : elle  ne  s’applique  pas  aux  cas  beaucoup 
plus  fréquents  dans  lesquels  la  pneumonie  occupe  la  hase  ou  la 
partie  moyenne  du  pouinonet  qui  sont  suivis  de  paralysie. 

III  — TIIÈOIUE  DY.VAMIQL’E.  — H nous  reste  d’abord  à faire 
voir  que  l’hémiplégie  pneumonique,  curable  ou  mortelle,  n’est  pas 
quelque  chose  d’isolé.  Elle  n’est  pas  une  exception  en  pathologie  ; 
d’autres  maladies  aigues  peuvent  donner  lieu  à des  hémiplégies, 
d’autres  hémiplégies  mortelles  ont  pu  se  produire  sans  qu’il  y eut 
•lésion  en  foyer  de  l’encéphale. 

Les  hémiplégies  transitoires  peuvent  s’observer  quelquefois  dans 
les  maladies  aigues  (Landouzy).  Parmi  celles-ci,  il  faut  citer  enpre' 
mier  lieu  la  fièvre  typhoïde  ; telle  est  l’observation  de  Garlik  (1),  pa” 
ralysie  de  la  moitié  droite  du  corps  avec  aphasie.  Landouzy  rapporte 
une  observation  de  fièvre  typhoïde  adynamique  grave  s’accompa- 
gnant vers  la  troisième  semaine  d’une  hémiplégie  gauche  avec 
aphasie,  rechute,  et  guérison  de  la  paralysie  en  même  temps  que 
de  la  maladie  première.  Murchison  dit  encore  en  avoir  observé  des 
exemples.  Schneider,  dans  sa  thèse,  en  rapporte  trois  observations 
malheureusement  incomplètes.  Dans  la  rougeole^  il  y a un  cas  très 
net  d’Alb.  Schwarz,  d’autres  après  le  typhus,  d’autres  enfin  qui 
accompagnent  les  accès  de  fièvre  intermittente. 

L’apparition  d’aphasie  transitoire  a été  signalée  surtout  dans  les 
accès  palustres.  Grasset  (2)  en  cite  plusieurs  e.xemples  tous  com- 
parables entre  eux  : un  malade  est  pris,  généralement  pendant  le 
stade  de  chaleur,  d’une  impossibilité  de  s’exprimer,  complète  ou 
non  ; tous  ces  accidents  disparaissent  avec  l’accès  ou  persistent  à 
peine  quelques  heures  après  lui.  Gette  aphasie,  nous  la  retrouvons 


(1)  Cité  par  HirrsMKYP.R,  Thèse  Wiirlzbourg  1S8.'). 

(2)  Orasset.  Mont pe! Lier  médical,  187ü, 
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encore  dans  une  foule  demaladies  nerveuses,  dans  l’hyslérie,  dans 
l’épilepsie,  la  chorée,  la  migraine  oplilalmique,  dans  les  maladies 
dyscrasiques  ou  infectieuses,  diabète^  syphilis,  scarlatine,  rougeole 
C’est  une  aphasie  essentiellement  temporaire  : ce  caractère  la  rap- 
proche de  l’aphasie  de  la  pneumonie.  Nous  avons  vu  que  c’était 
là  un  symptôme  fréquent  dans  l’histoire  des  paralysies  pneumo- 
niques, puisque  sur  10  observations  d’hémiplégie  non  mortelle,  il 
nous  a été  donné  de  le  rencontrer  o fois.  Enfin,  c’est  une  aphasie 
sans  lésion.  M.  Brouardel  a eu  l’occasion  de  faire  l’autopsie  de  deuK 
varioleux  qui  avaient  présenté  de  l’aphasie  ; il  n’a  trouvé  aucune 
altération  de  la  circonvolution  de  Broca,  Même  résultat  négatif 
dans  une  autopsie  d’aphasie  consécutive  à la  fièvre  typhoïde. 

Ce  très  court  aperçu  forcément  incomplet  montre  que  les  acci7 
dents  cérébraux  de  la  pneumonie,  accidents  passagers,  qu’ils  se 
traduisent  par  de  l’hémiplégie  ou  par  une  paralysie  avec  aphasie, 
rentrent  dans  le  cadre  des  autres  accidents  paralytiques  consécu- 
tifs aux  maladies  infectieuses  qui  sont,  eux  aussi,  des  accidents 
transitoires  et  probablement  aussi  d’ordre  purement  fonctionnel. 

11  y a plus  encore  : en  dehors  de  la  pneumonie^  il  j a des  acci- 
dents d’hémiplégie  parfaitement  caractérisés,  suivis  de  mort,  qui 
ne  se  sont  révélés  à l’autopsie  par  aucune  lésion.  On  en  connaît 
depuis  longtemps  dans  la  tuberculose,  on  sait  qu’à  la  période  ul- 
time de  la  phtisie,  il  peut  survenir  des  hémiplégies  dont  l’examen 
le  plus  attentif  du  cerveau  ne  rend  pas  compte.  A cet  égard,  le 
fait  suivant  dont  nous  devons  la  communication  à notre  maître 
M. Rendu,  nous  paraît  tout  à fait  démonstratif. 

t Le  nommé  Ch.  M./jO  ans,  entre  à l’hupital  Tenon  le  8 mai  avec  tous  les 
signes  d’une  tuberculose  pulmonaire  au  dernier  degré.:  cavernes  aux  deux 
sommets,  fièvre  hectique  i.  Le  30  mai,  il  est  pris  de  délire  et  tomlie  dans 
un  profond  coma.  Got  état  persiste  sans  grand  changement  jusqu'au  liî, 
interrompu  par  des  soubresauts  de  tendons  et  des  plaintes,  des  contrac- 
tions fibrillairos  des  muscles  de  la  face.  Faiblesse  du  bras  gauche 
manifeste.  Sensibilité  intacte.  Le  lendemain,  hémiplégie  gauche  com- 
plète. l’arésie  faciale.  Mort. 

Autopsie  entièrement  négative.  Pas  d'épanchement  de  liquide  céphalo- 
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l’rtchiilion  ni  de  rnmolliascinent  apparent  de  la  substance  onc(!‘pl»ali(pie, 
Ij(!s  méninges  no  sont  pas  très  congosüonnées,  il  existe  poiit-ôtro  un  cer- 
tain degré  d épaississement  de  la  pie  mère,  mais  rien  (|ui  puisse  rendre 
compte  de  l’iiémiplégie  ultime. 

Des  observations  analogues  d’aulopsles  négatives  chez  des  sujets 
qui  avaient  présenté  pendant  leur  vie  le  syndrAnie  hémiplégie  ont 
été  rapportées  par  ^I.  Pilliet,  qui  y a joint  deux  laits  personnels.  Nous 
en  empruntons  la  liste  à son  mémoire  (I)  avec  l’indication  des 
maladies  dans  lesquelles  ce  syndrome  s’esi  montré.  Drochin  (2), 
apoplexie,  hémiplégie,  cancer.  Vulpian  (8),  hémianesthésie  consé- 
cutive ii  une  perte  de  connaissance.  Jeslin  (4),  syphilis,  hémiplégie 
gauche  complète.  Lecoq(o)  hémiplégie  gauche  dans  l’ataxie.  Luys  (6) 
femme  de  61  ans  atteinte  de  congestion  cérébrale  avec  hémiplégie 
droite  passagère  et  aphasie  ; lésions  diffuses  du  système  artériel.  Lé- 
])ine  et  Blanc  (7),  diabète,  hémiplégie  droite,  mort  ; lésions  exclu- 
sives microscopiques.  Âchard  (8)  hémiplégie  droite  chez  un  sala- 
min:  pas  de  lésions  cérébrales.  Marlinencq  (9),  manie;  hémiplégie 
• durantunmois,  mortauhoutd’unan:  rien  à l’encéphale.  Dupréf  10), 
87  ans,  hémiplégie  gauche,  trois  attaques  successives,  hystérie 
ancienne . 

Voilà  donc  le  diabète,  le  saturnisme,  la  syphilis,  la  manie,  où 
le  syndrome  hémiplégie  peut  apparaître  sans  que,  pas  plus  que 
dans  la  pneumonie,  il  n’y  ait  de  lésions  et  foyer. 

Comment  expliquer  tous  ces  faits?  Notre  maître,^!,  le  professeur 
Dehove,  a observé  des  cas  analogues  et  récemment,  il  en  tentait  l’in- 
terprétation suivante:  nous  citons  textuellement  ses  paroles  (I  t): 


(I)  Pilliet.  Prourèn  mv.iUcnl  n®  7,  18<S'i. 

\i)  Bhochi.x.  Gaz.  hopilaur,  1875,  p.  18(J. 

(:p  VcLPiAX.  llerue  rfe  jmid . 1881,  [>.  :t8. 

(i)  Jkslix.  Emp.phahi,  I88i,  p.  2')l 

(.'))  I.ECOQ.  Rpi'UP  dp  m^dpcinp,  I88i. 

(<5)  Lcys.  Enr.éphnlp  1888. 

(7)  bÉPiXE  cl  Hlaxc.  M.  III.  I88(>,  p.  107. 

(8)  Achard.  Apnplp.rip  Ini.slprif/iip.  Tli.  Piiris,  1^880. 
(0)  .XtARTiXENcy.  .1/7/1.  mpdiri).  pHnrh.  Macs  1S87. 

(10)  Dcpré,  lUill.  Sof.  Anatom.  1888,  p.  188. 

(II)  Deîiovk.  Sop.  nvid.  des  hôpitnur  (Il  <léc.  1801). 
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« 11  me  souviènL,  qu’étant  à Bicôtre,  j’ai  eu  très  souvent  occa- 
« sion  de  pratiquer  l’autopsie  de  malades  atteints  pendant  leur 
« vie  d’une  hémiplégie  très  évidente  et  qui  n’avaient  aucune  trace 
« de  lésion  cérébrale.  Ceci  m’amène  à penser  que  l’on  peut  observer 
« des  malades  ayant  des  accidents  hystériques  qui  n’ont  pas  des 
« stigmates  évidents  de  la  névrose,  et,  en  particulier  qu’il  existe 
« des  sujets  qui  ont  des  attaques  d’apoplexie  sans  hémiplégies 
« consécutives,  sans  stigmates  concomitants  et  qui  sont  à n’en  pas 
« douter  des  hystériques.  » 

Nous  sommes  ainsi  amené  à nous  demander  si,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  du  moins,  l’hystérie  ne  pourrait  pas  e.xpliquer  l’hé- 
miplégie de  la  pneumonie.  S’il  estunfaitbien  démontré  aujourd’hui, 
c’est  l’importance  extrême  que  prennent  les  maladies  infectieuses 
comme  agents  provocateurs  de  l’hystérie,  soit  qu’elles  la  créent  de 
toutes  pièces,  soit  qu’elles  ne  fassent  que  réveiller  une  prédisposition 
déjà  ancienne.  Ce  point  a été  bien  mis  en  lumière  par  G.  Guinon  (1) 
dans  sa  thèse  : il  rapporte  des  faits  d’hystérie  se  développant  à 
la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  scarlatine,  de  la  syphilis,  il  cite  , 
deux  cas  très  nets  consécutifs  à la  pneumonie  ; nous  les  rapportons 
ici  car  il  nous  semble  intéressant  de  prouver  que  la  pneumonie 
peut  déterminer  l’apparition  d’accidents  hystériques  : 


Hystérie  développée  à la  suite  d’une  'pneumonie  chez  un  individu 
d'une  mauvaise  santé  (Desterne.  De  l'Hystérie  de  l’homme.  Th.  Paris 
1850.) 

Employé  de  commerce  âgé  de  25  ans;  a des  attaques  de  nerfs  depuis  10 
ans  tous  les  trois  ou  quatre  mois;  hystérie  parfaitement  caractérisée.  ■ 

La  pi’emière  attaque  est  survenue  dans  la  convalescence  d’une  pneumo- 
nie à la  suite  de  vives  contrariété.s  ; elle  a commencé  par  quelques  pro- 
dromes, crampes,  douleurs  épigastriques,  roideur  du  corps.  Guérison  le 
huitième  jour.  — Pendant  ce  temps,  accès  accompagnés  de  délire  et 
d’hallucinations. 


(1)  G.  Guinon.  Des  agents  provocateurs  de  l’hystérie,  Th.  Paris,  1889. 
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Ici,  la  pneumonie  avait  mis  le  malade  dans  un  tel  état  de  fai- 
blesse générale  que  la  névrose  dont  elle  a véritablement  été  l’a- 
gent provocateur  a pu  éclater  sans  peine. 

Autre  observation  due  à M.  Charcot  (IJ  : 

» Cette  jeune  lîlle a 21  ans.  Lanière  était  rhumatisante  et  diabétique. 

Il  y un  an,  elle  eut  une  pneumonie.  On  peut  voir  dans  cette  cause  débi- 
litante l’occasion  du  développement  des  accidents  qui  suivirent.  En  effet 
pendant  sa  convalescence,  elle  fut  prise  de  névralgie  faciale  droite  à 
paroxysmes  périodiques,  puis  de  vomissements  et  d’hématémèse.  On 
reconnut  à ce  moment  la  nature  hystérique  de  l’affection  et  on  prescrivit  ' 
un  traitement  hydi'othérapique.  Lors  de  la  première  douche,  survint  une 
attaque  et  chute  sur  les  genoux,  suivie  d’arthralgie  ». 

Cette  hystérie  consécutive  à l’infection  pneumonique  s’est  tra- 
duite dans  ces  deux  cas  par  des  accidents  convulsifs  ou  articulai- 
res, pourra-t-elle  dans  d’autres  circonstances  donner  lieu  à des 
paralysies?  il  est  permis  de  le  supposer,  et  ce  que  nous  savons  de 
l’hystérie  dans  d’autres  intoxications,  légitime  cette  hypothèse.  C’est 
ainsi  qu’un  certain  nombre  de  paralysies  consécutives  à l’empoi- 
sonnement par  la  vapeur  de  charbon,  relèvent  de  l’hystérie  au  même 
titre  que  l’abasie  décrite  par  M.  Charcot  à la  suite  de  cette  asphy- 
xie ( 2).  Voilà  donc  un  poison  minéral  susceptible  de  produire  à la 
fois  des  névrites  périphériques,  des  altérations  du  cerveau  anatomi- 
quement démontrées  et  une  hystérie  qui  se  traduira  par  des  troubles 
de  la  motilité  : un  agent  infectieux  comme  celui  de  la  pneumo- 
nie ne  pourrait-il  se  comporter  de  môme  ? 

La  démonstration  directe  de  ce  fait  est  difficile  à donner,  d’autant 
plus  que  les  auteurs  à qui  nous  devons  la  plupart  de  nos  observa- 
tions n’avaientpas  l’attention  attirée  de  ce  côté:  aussi  ne  nous 
est-il  pas  permis  d’en  tirer  des  conclusions  absolues.  Cependant, 
il  nous  semble  que  l’observation  suivante,  due  à Carrieu,  pour- 


(1)M.  fiHARCoT.  Artlirnlgiehystero-lraumnliqiie  du  genou  (Proçir.  médical, 
1888,  no  i,  p, 

2 Charuot.  f.cçon  elini(|uc  médical,  10  nvril  188Î)), 
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rait  peut  élre  renLi’cr  dans  le  groupe  des  paralysies  névropalhi- 
ques. 


Observation  vi.  — Aphasie  avec  hémiplérjie  clans  le  cours  d'une  pneu- 
monie (jcmche.  Différence  de  température  dans  les  deux  côl-és  du 

corps,  CARUiEa.  Gas.Heb.  Sc.  Méd.  Montpellier  1882,  p.  8i:3. 

J.  B...  âgé  de  23  ans,  soldat.  Pas  de  maladies  graves  antérieures,  à 
l’exception  d’une  attaque  de  rhumatisme  il  y a 4 ans  à la  suite  de  la- 
quelle il  persiste  un  pou  d’essouflement  habituel  (à  la  base  du  cœur 
premier  bruit  faible  et  légèrement  soufllant;  augmentation  de  la  matité 
précordiale) . 

Entre  à l’hôpital  le  20  février  ; Dyspnée  considérable,  crachats  rouillés, 
matité,  souflle  et  râles  crépitants  dans  le  1/3  inférieur  du  poumon  gau- 
che. — Diagn.,  pneumonie  avec  congestion  et  bronchite  généralisées. 

Défervescence  le  23. 

Le  25,  J.  B. . . en  voulant  descendre  de  son  lit  tombe  sans  perdre  con- 
naissance. Face  déviée  à droite.  Bras  et  jambe  droits,  wertes.'li  répond 
par  signes  aux  questions,  mais  peut  àpeinebégayer  oui  ou  non. Disparition 
complète  de  la  sensibilité  dans  les  parties  paralysées.  Les  sens  su2)érieurs 
ne  sont  pas  atteints';  on  n’ol)serveni  amblyoïne,  ni  hémiopie,  ni  surdité. 

Les  bruits  du  cœur  sont  assez  irréguliers  : le  premier  bruit  est  soufllant, 
rude  au  niveau  des  valvules  sigino'ides  aortiques. 

Le  lendemain,  les  membres  sont  plus  flasques  et  la  déviation  de  la  face 
paraît  avoir  changé  de  côté,  mais  on  s’assure  que  la  paralysie  porte  bien 
sur  le  côté  droit. 

T.  locale.  37°  2 dans  l’aisselle  gauche;  38«  5 à droite. 

De  plus,  le  thermomètre  monte  plus  rapidement  du  côté  paralysé  que 
du  côté  sain. 

La  résolution  n’était  pas  tout  â fait  complète,  mais  la  fièvre  n’existait 
ifius  depuis  deux  jours  quand  la  paralysie  s’est  montrée. 

27.  Les  mouvements  sont  un  peu  revenus  dans  la  jambe  et  dans  le 
bras.  Le  souffle  cardiaque  n’a  i)as  changé,  de  caractère. 

Temp.  matin  37«  C à gauclie  et  38'>2  à droite. 

37°  5 à gauclie  et38o  à droite. 


2 Mars.  La  paralysie  faciale  a diminué,  le  malade  peut  sifller,  mais 
l’aphasie  persiste  complète  ; la  marclie  est  devenue  possible  mais  la 
jambe  traîne  encore. 

3.  Appétit  revenu.  Les  mouvements  do  la  main  sont  assez  rétablis  pour 
que  le  malade  iiuisse  écrire  son  nom  sans  trop  de  difficulté.  Il  y a des 
troubles  de  l’écriture  corresi)ondant  à la  cécité  verbale  : si  on  dicte  au 


malade  un  mot  qu’il  connaît  bien,  comme  pain,  il  commence  à faire 
un  15  majuscule  qui  est  la  première  leüi'e  de  son  nom. 

9.  La  paralysie  dos  membres  est  complètement  puèrie  ; l’aphasie 
est  encore  bien  accusée  ; le  malade  retrouve  ce])ondant  j)arfois  quel" 
ques  mots  ou  quelques  fra<fments  de  mots,  mais  il  était  incapable  do  se 
faire  comprendre  quand,  à la  fin  du  mois,  il  quitta  le  service  avec  un 
congé  de  réforme. 


Remarquons,  dans  ce  cas,  la  disparition  complète  de  la  sensi- 
bilité dans  les  parties  paralysées , notons  aussi  la  déviation  de  la 
face  qui  parait  avoir  changé  de  côté  comme  s’il  s’était  agi  d’un 
spasme  glosso-labiô  dont  on  connaît  les  modifications  brusques 
d’un  jour  à l’autre. 

Dans  l’observation  de  Favre  que  nous  résumons  ici,  la  para- 
lysie siégeait  du  coté  gauche,  elle  intéressait  à la  fois  la  sensibilité 
etle  mouvement,  la  paupière  supérieure  (on  n’indique  pas  laquelle) 
était  fermée,  ce  qui  n’est  guère  dans  les  allures  de  l’hémiplégie 
vulgaire. 


Observ.\tiox  VIII.  — Pneumonie  du  sommet  droit.  — Hémix>légie gau- 
che. — Suppression  dupouls  de  la  radiale  droite.  Favre.  Rev.  Méd. 

Suisse  Romande,  1880,  p.  285  (Résumée). 

Elisa  B...,  22  ans,  prise  le  31  octobre  d’un  frisson  violent  avec  point 
de  coté.  Le  5 novembre  T.  39,  8o,  P.  120 «.  Poumons  : au  .sommet  droit 
submatité,  souffle  et  râles  sibilants. 

Le  8,  matité  très  nette  au  sommet  droit  jusqu’au  bord  supérieur  de  la 
troisième  côte  en  avant  et  ilans  la  fosse  .sus-épineuse  en  arrière.  En  cette 
'région,  souffle,  bronchophonie,  râles  crépitants.  Crachats  rouillés  très 
adhérents,  qui  contiennent  une  grande  quantité  de  bactéries,  un  assez 
grand  nombre  de  diplocoecus  avec  ou  sans  capsule,  des  micrococcus  en 
chaînettes. 

Le  11  au  matin,  T.  37.  2.  Pouls  72-  régulier,  faible  pris  â la  radiale 
gauche,  car  â droite  il  est  imperceptible.  La  température  du  membre 
supérieur  droit  est  notablement  inférieure  â celle  du  memlirc  supérieur 
gauche. 

I.cll  au  soir,  dans  le  courant  de  l’aprés-midi,  sans  perte  de  connai.s- 
snneo,  s’est  dévelopjiéo  une  hémiplégie  gauche  complète.  — Paralysie 
absolue  de  la  sensibilité  et  du  motivonent . Ptosis.  Commissure  labiale 
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abaissée,  langue  tournée  du  même  côté;  prononciation  difficile;  réponses 
lentes,  somnolence. 

Râles  crépitants  de  retour.  Rien  au  cœur. 

Le  12.  Le  membre  inférieur  gauche  a repris  sa  sensibilité  et  en  partie 
sa  mobilité. 

Apyrexie  complète. 

Le  13.  La  sensibilité  est  revenue  au  membre  supéileur  gauche. 

Pendant  quelques  jours,  légère  arythmie  des  bruits  du  cœur  ; lepremier 
ton  à la  pointe  est  un  peu  nlpeux. 

6 septembre.  Le  pouls  est  redevenu  perceptible  à la  radiale  droite.  La 
malade  se  lève  et  marche,  mais  en  traînant  , la  jambe  gauche.  Elle  peut 
mouvoir  le  bras. 

Au  commencement  de  janvier  1886,  son  état  est  sensiblement  amé- 
lioré quoique  la  motilité  du  côté  gauche  laisse  encore  un  peu  à désirer. 


Enfin,  l’observation  suivante  dûe  à Galliard,  nous  paraît  assez 
difficile  à e.xpliquer  autrement  que  par  l’hystérie,  bien  qu’il  soit 
fort  rare  de  voir  cette  névrose  se  traduire  par  une  seule  manifes- 
tation sansaucun  autre  stigmate,  et  cela  pendant  plus  de  deux  ans. 
C’est  pourtant,  croyons-nous,  la  seule  hypothèse  que  l’on  puisse 
faire. 


Observation  viii.  — Abolition  dic  sens  musculaire  limitée  àlamain 
droite  consécutive  à une  pyieumonie.  Galliard.  France  Médicale, 
1890,  p.  291  (Résumée). 

M.  A...,  âgé  de  37  ans,  bonne  santé  antérieurement,  sauf  une  syphilis 
remontant  à une  époque  éloignée.  — Atteint  de  pneumonie  hyperthermi- 
que ('42o  le  troisième  jour,  j 

Au  neuvième  jour  il  se  plaint  d’éprouver  à la  main  droite  des  fourmil- 
lements et  d’avoir  une  sensation  de  froid  ; la  main  est  inhabile  à saisir 
les  objets  et  légèrement  hypéresthésiée. 

Au  onzième  jour  défervescence,  au  quinziéme,  phlegmatia  alba  dolens. 
Six  semaines  après  la  guérison  complète  des  accidents  thoraciques,  il 
persistait  toujours  un  certain  degré  d’engourdissement  et  d’affaiblisse- 
ment de  la  mapi  droite  . M.  A.  n’avait  pas  la  sensation  que  donne  un 
corps  résistant  el  craignait  toujours  de  laisser  échapper  l’objet. 

Ni  atrophie,  ni  diminution  de  la  force  musculaire,  ni  aucun  trouble 
de  la  sensibilité,  ni  pliénomène  vaso-moteur.  Il  ne  s’agissait  que  d’une 
altération  du  sens  musculaire, 


Massage,  électrisation  tentés  sans  résuitat. 

l n an  pins  lard,  mêmes symptùmesnégatil's  : pas  de  troiil)ies  (te  ia  caio- 
rilication,  ia  main  droite  n'est  ni  pins  froicie  ni  pins  cliamieque  i’antre. 
Par  (ie  tronbies  lrophi([iies.  l>as  (i'alTaihlisscment  (tes  musctes. 

Aucun  troubte  d(i  ia  sensildlité,  si  ce  n’est  qne  peut-être  ie  maiadc 
ressent  moins  bien  ie  froid  avec  iamain  droite  (ju’avec  ia  main  gauche. 

It  ne  peut  pas  distinguer  le  poids  de  deux  objets.  Il  n’a  donc  pas  con- 
science des  contractions  musculaires  qu'il  doit  elTectuer  on  qu’il  elfec- 
tue  en  réalité;  il  a perdu  à la  main  droite  ie  sens  musculaire. 


Ajoutons  enfin  que  l’aphasie,  que  l’on  rencontre  assez  souvent 
dans  la  pneumonie  puisqu’elle  est  notée  dans  cinq  de  nos  obser- 
vations, avec  son  caractère  essentiellement  fugace  est  encore 
un  bon  signe  en  laveur  de  l’origine  nerveuse  des  accidents 
M.  Charcot!  1)  a bien  fait  voir  en  effet,  commentbon  nombre  d’apha- 
sies transitoires,  relevaient  de  l’hystérie  dont  elles  pouvaient 
dans  quelques  cas  être  la  seule  manifestation. 

11  est  assez  difficile  de  tirer  une  conclusion  de  cet  examen  suc- 
cinct des  théories  qui  on  été  proposées  pour  rendre  raison  de  l’hé- 
miplégie pneumonique.  11  nous  paraît  plus  que  probable,  que 
même  en  l’absence  de  lésion  en  foyer  constatée  à l’autopsie,  les 
seules  altérations  du  système  artériel  doivent  être  invoquées  pour 
expliquer  la  fréquence  plus  grande  des  hémiplégies  chez  les  pneu- 
moniques âgés.  Mais  cette  explication  suffisante  peut-être  pour  un 
nombre  restreint  de  cas,  ne  nous  semble  pas  pouvoir  s’appliquer 
à tous  indistinctement. 

Reste  donc  la  théorie  dynamique.  En  employant  cette  expres- 
sion nous  voulons  tout  simplement  faire  allusion  à ces  cas  dans 
lesquels,  du  fait  delà  pneumonie,  il  se  produit  des  modification  des 
l’activité  cérébrale  aboutissant  à une  supression  de  la  fonction,  à 
la  paralysie  ou  à l’apoplexie  : un  pareil  trouble  est  surtout  Iréquent 
dans  l’hystérie.  .Aujourd’hui,  où  le  domaine  d(î  l’hystérie  s’accroit 
de  plus  en  plus,  où  on  tend  à lui  rattacher  bon  nombre  des  troubles 
nerveux  fonctionnels  observés  à la  suite  des  maladies  infectieuses. 


(l)  .M.  Charcot.  Pol.icUni(iu^,  ISS7-1SSS. 
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bien  plus, où  on  Inconsidéré  comme  une  manileslalion  toxique  de  ces 
maladies,  nous  nous  sommes  cru  autorisé  à nous  demander  si  peut- 
être  elle  n’était  pas  quelquefois  la  cause  des  hémiplégies  pneumo- 
niques. Dans  tous  les  cas,  il  était  bon,  croyons-nous,  d’appeler  l’at- 
tention sur  ce  point,  pour  que  des  observations  ultérieures  viennent 
établir  d’une  façon  certaine  si  parmi  ces  paralysies  survenant 
au  cours  de  la  pneumonie,  il  en  est  d’imputables,  ou  non,  à l’hys- 
térie . ' - 


CHAI>IT11E  IV. 


Diagnostic  de  l’hémiplégie  pneumonique. 

I.  — La  pnctimonie  est  latente.  — Gel  accident  est  quelquefois 
des  plus  difficiles  à recounaîire.  Quand  un  vieillard  (obs.xxii,xxviii, 
xxx),  à la  suite  d’une  attaque  apoplectique  plus  ou  moins  caractéri- 
sée est  amené  dans  un  état  comateux,  présentant  les  symptômes 
d’hémiplégie,  est-il  possible  d’établir  le  diagnostic  entre  une 
hémiplégie  pneumonique  et  une  lésion  cérébrale  en  foyer,  hémor- 
rhagie ou  ramollissement  ? A cet  Age,  comme  nous  l’avons  dit,  la 
pneumonie  est  bien  souvent  latente,  elle  évolue  sourdement,  sans 
toux,  sans  expectoration,  sans  point  de  côté;  l’auscultation  est  très 
difficile,  elle  ne  donne  souvent  que  peu  de  résultats,  les  signes 
de  la  pneumonie  étant  masqués  par  ceux  de  la  congestion  pulmo- 
naire si  fréquente  à cette  époque  de  la  vie.  Dans  ces  conditions, 
la  cause  première  des  accidents  nous  paraît  impossible  à détermi- 
ner, et  défait,  les  cas  si  nombreux  d’hémiplégie  pneumonique  mé- 
connus pendant  la  vie  sont  là  pour  prouver  l’extrême  difficulté  du 
diagnostic. 

D’autre  part,  l'absence  fréquente  de  toute  altération  du  cerveau, 
ctdans  le  cas  de  ramollissement  cérébral,  l’état  avancé  de  la  pneu- 
monie ne  permettent  pas  de  dire  qu’il  s’agissait  dans  ces  cas  d’une 
hémiplégie  complicjuée,  comme  cela  arrive  parfois,  de  pneumonie. 
Quand  un  individu  (obs.  i par  exemple),  meurt  6 heures  après  le 
début  de  l’hémiplégie  et  que  l’autopsie  montre,  à côté  d’un  ramol- 
lissement du  corps  strié,  une  pneumonie  double  avancée,  il  est 
impossible  de  prétendre  que  cette  dernière  soit  consécutive  à la 
lésion  cérébrale. 

Nous  croyons  que  peut-être  l’examen  de  la  température  cen- 
trale, rendrait  queh[ues  services  : la  pneumonie,  même  latente, 
s’accompagne  toujours  d’une  élévation  de  la  température  rectale 
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plus  ou  moins  marquée  ; la  fièvre,  à cet  âge  estmême  souvent  le 
seul  signe  qui  permette  de  soupçonner  une  affection  du  poumon. 
Si  elle  existe  en  môme  temps  que  rhcmiplégie,  il  pourrait  y avoir  là 
une  présomption  en  faveur  de  la  nature  spéciale  de  la  paralysie. 
Aiasi  que  l’a  montré  M.  Charcot  (1),  ou  observe  dans  les  lésions 
cérébrales  en  foyer  des  modifications  de  la  température  ; dans 
l’hémorrhagie,  pendant  les  premières  heures  qui  suivent  l’attaque,  la 
température  s’abaisse, puis  pendântles  jours  qui  suivent, elle  oscille 
entre  37°  et  38"  sans  jamais  dépasser  ce  chiffre,  à moins  de  ter- 
minaison fatale  ; dans  ce  cas,  il  y a pendant  les  dernières  heures 
une  ascension  très  marquée  : le  thermomètre  marque  39”,  40“ 
même  41”.  Dans  le  ramollissement,  l’abaissement  initial  est  beau- 
coup moins  prononcé.  Comme  on  le  voit,  sauf  dans  les  cas  d’une 
exceptionnelle  gravité,  il  y a toujours  une  période  où  la  tempé- 
rature est  voisine  de  la  normale.  C’est  à ce  moment  de  l’hémiplé- 
gie, qu’une  élévation  continue  de  la  température  centrale  pourrait 
peut-être  faire  penser  à une  pneumonie. 

Il  en  est  exactement  de  même  chez  l’enfant  ; nous  avons  assez 
indiqué,  pour  n’avoir  pas  à y revenir,  comment  àcetâge  la  pneu- 
monie passait  facilement  inaperçue  tant  elle  était  bien  masquée  par 
des  troubles  nerveux,  très  souvent  des  convulsions,  très  rare- 
ment une  paralysie.  Que  l’on  suppose  une  hémiplégie  survenant 
chez  un  enfant  qui  ne  tousse  ni  ne  crache,  qui  n’a  pas  de  point  de 
côté,  sa  cause  véritable  sera  bien  souvent  méconnue,  d’autant  plus 
que  les  données  fournies  par  la  percussion  et  l’auscultation  sont 
quelquefois  absolument  nulles.  Mais  ici,  l’examen  de  la  tempéra- 
ture a une  importance  capitale  puisque  dans  les  deux  cas  dûs  à 
Aufrecht,  la  fièvre  avait  précédé  l’apparition  de  tous  les  autres 
symptômes,  de  l’hémiplégie  qui  a été  passagère,  et  de  la  pneumo- 
nie franche  qui  s’est  montrée  ensuite  avec  toute  la  bénignitéqu’elle 
a d’ordinaire  à cet  âge.  IMus  encore  que  pour  le  vieillard,  c’est  là, 
croyons-nous  une  donnée  dont  on  doit  toujours  tenir  compte. 


(1)  (Ihahcot.  Soc.  Jiiolof/.,  15  juin  1807,  p.  î)i. 
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2°  La  pneumonie  est  constatée.  — En  présence  d’une  hémi- 
plégie survenant  chez  un  pneumonique,  on  peut  se  demander  s’il 
y a une  lésion  du  cerveau  et  de  quelle  nature  est  celle-ci.  L’hé- 
miplégie déterminée  par  une  méningite  serait  assez  facile  à recon- 
nattre;  d’ordinaire,  la  paralysie  s’accompagne  d’une  recrudescence 
de  la  fièvre,  d’agitation,  de  délire  indiquant  bien  qu’il  se  produit 
une  complication  méningée  ; plaideront  encore  dans  ce  sens  la 
présence  d’une  endocardite  récente,  le  strabisme,  la  paralysie  du 
nerf  facial,  le  nystagmus,  les  phénomènes  pupillaires.  Dans  l’ob- 
servation de  Richardière  le  diagnostic  de  méningite  avait  été  porté 
durant  la  vie. 

Lorsque  chez  un  vieillard  atteint  de  pneumonie,  il  survient  soit 
un  état  apoplectique,  soit  une  hémiplégie  véritable,  nous  ne 
croyons  pas  possible  de  dire  s’il  s’agit  d’une  lésion  en  foyer  ou 
d’une  hémiplégie  sans  altération  du  cerveau. 

D’ailleurs,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  paralysie  qui  se  montre 
dans  ces  conditions,  le  pronostic  est  toujours  de  la  plus  grande 
gravité.  Nous  avons  vu  en  effet  que  l’hémiplégie  pneumonique  des 
vieillards  était  le  plus  souvent  suivie  de  mort  : c’est  à peine  s’il  y a 
à cette  règle,  une  ou  deux  exceptions. 

Lorsqu’on  croit  pouvoir  attribuer  à une  méningite  les  phéno- 
mènes de  paralysie,  la  gravité  du  pronostic  est  peut-être  un  peu 
moins  grande  en  ce  sens  que  la  méningite  pneumonique  n’est 
pas  toujours  absolument  mortelle  ; il  y a des  exemples  de  guérison. 
>1.  Netter,  dans  son  mémoire,  en  rapporte  deux  observalions,  l’une 
due  à Willich,  Tautre  à Ileusinger. 

A cette  hémiplégie  dont  la  gravité  est  extrême  nous  devons  op- 
poser celle  des  adultes  et  des  enfants  qui  est  d’une  absolue  béni- 
gnité. Qu’il  y ait  aphasie,  avec  ou  sans  hémiplégie  complète,  la 
guérison  est  la  règle,  et  même  elle  peut  survenir  au  bout  d’un 
temps  très  court.  Nous  avons  recueilli  des  observations  où  les  phé- 
nomènes de  paralysie  avaient  duré  à peine  vingt-quatre  heures. 

Ce  sont  des  accid’ents  essentiellement  transitoires  qui  disparais- 
sent sans  laisser  de  traces,  tantôt  en  même  temps  que  la  pneumo- 
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flie,  tantôt  même,  avant  qu’elle  ne  soit  jugée:  il  est  tout  à fait  excep- 
tionnel de  voir  la  faiblesse  du  côté  paralysé  (Macario)  persister 
pendant  un  mois  ou  l’aphasie  se  prolonger  même  après  la  guéri" 
son  de  la  pneumonie  (obs.  VI). 


I II.  — Des paralysies  localisées  au  cours  de  la  pneumonie. 


Les  observations  de  ce  genre  sont  peu  nombreuses  et  nous  n’a- 
vons guère  à notre  disposition  pour  écrire  ce  chapitre  que  quel- 
ques citations  empruntées  au,\  auteurs  anciens.  Ceux-ci,  ainsi  que 
nous  le  rappelions  dans  notre  historique,  avaient  bien  vu  qu’il  peut 
survenir  du  fait  de  l’inflammation  des  poumons,  des  paralysies 
de  voisinage.  Nous  avons  rappelé  le  cas  décrit  par  Galien,  celui 
d’un  individu  qui  au  moment  où  il  entrait  en  convalescence  d’une 
péripneumonie  grave,  fut  pris  d’une  gêne  de  la  sensibilité  et  du 
mouvement  au  niveau  de  l’avant-bras  : la  guérison  survint  au 
bout  de  quelque  temps.  Nous  trouvons  (1)  eacore  une  observation 
de  Pigray,  une  autre  de  Maloet  cité  par  Dehaen,  une  autre  enfin  de 
Bosquillon  dans  lesquelles  il  serait  question  de  paralysie  d’un  ou 
des  deux  bras,  à la  suite  d’une  affection  pulmonaire  : mais  celle-ci 
est  si  mal  définie  qu’il  est  impossible  de  dire  s’il  s’agissait  vrai- 
ment là  d’une  pneumonie. 

La  première  observation  bien  nette  est  duc  à Chauffard.  Elle 
peut  se  résumer  ainsi  : Homme  de  22  ans,  atteint  de  pneumo- 
nie grave  avec  délire  (le  côté  delà  pneumonie  n’est  pas  indiqué). 
Au  onzième  jour  les  phénomènes  cérébraux  s’amendent,  mais  on 
constate  une  paralysie  manifeste  du  bras  droit  ; elle  guérit  progres- 
sivement sans  laisser  de  trace,  ainsi  que  la  pneumonie  (2). 

Macario  dans  son  mémoire  sur  la  paralysie  dynamique,  publie 
un  cas  de  paralysie  du  bras  droit,  consécutive  à une  pneumonie 
du  même  côté. 

OnsEiiVATiox  IX.  — Pamlysie  de  l'avant  bras  droit  consécutive  à une 

pneumonie.  — Macaiuo.  Mémoire  sur  les  paraly.sies  dynamiques, 

A . G.  Med.  de  Paris,  18  iS,  p.  80. 

Mme.  T. . .,  âgée  de  63  ans,  contracte  au  mois  de  mai  1830  une  pneu- 

(1) Voir  Carre. Paralysies  dans  la  pneimionio.  Gnz.lfeb(l.,  i?éi%,  p. 

(2)  Chacffard.  Œuhres  de  Médecine  pratique,  1818. 


- 52 


monie  grave  du  côté  droit.  Défervescence  au  bout  de  8 jours  (saignées, 
sangsues,  vésicatoire  volant).  La  pneumonie  fut  suivie  d’un  catarrhe 
intense,  d’une  bronchorrhée  qui  persista  longtemps. 

Quand  la  malade  commence  à aller  mieux,  elle  éprouve  de  la  douleur 
et  de  V eiigo’urclissement  dans  l’avant  bras  droit.  L’engoui'dissement  a 
commencé  au  coude  et  est  descendu  petit  à petit  jusqu’aux  doigts. 

Ce  membre  est  en  même  temps  le  siège  d'un  sentiment  de  froid  très 
prononcé,  surtout  le  long  de  la  face  interne  du  cubitus,  et  de  fourmille- 
ments très  incommodes  depuis  la  paume  des  mains  et  des  doigts  jus- 
qu’au coude. 

La  malade  ne  peut  se  servir  de  sa  main  ; celle-ci  est  difforme,  les 
doigts  sont  à demi  fléchis  et  ne  peuvent  être  redressés.  Ce  sont  donc  les 
muscles  extenseurs  qui  sont  paralysés  ; les  lléchisseurssont  aussi  affaiblis 
car  il  est  impossible  à la  malade  de  fléchir  complètement  les  doigts. 

La  sensibilité  y est  également  fort  émoussée. 

Cet  état  de  paralysie  se  dissipa  peu  à peu  et  à la  longue,  car,  au  bout 
d’un  an  environ,  la  main  et  les  doigts  étaient  encore  très  engourdis. 

Enfin  nous  devons  à l’obligeance  de  noire  maître,  M.  Rendu, 
l’observation  suivante  : 

Observation.  X — Pneumonie  du  sommet  droit.— Paralysie  de  l'avant- 
bras  et  de  la  main  du  côté  droit.  — Guérison.  (Inédite). 

Le  nommé  L.  A...,  âgé  de  40  ans,  est  amené  à l’hôpital  Tenon  le  24 
mars.  Huit  jours  avant  son  entrée,  il  a été  pris  d’un  grand  frisson, 
point  de  côté  à droite  et  fièvre  élevée. 

A son  entrée,  oppression  extrême,  point  doidoureux  au  dessous  du 
sein  droit.  Température  40o  6.  Submatité  en  arriére  du  côté  droit,  augmen- 
tation des  vil)rations  thoraciques,  diminution  du  murmure  vésiculaire. 
Saignées. 

Le  27  mars.  — Température  oscille  entre  39»  et  40»  4.  Au  sommet 
droit,  petites  bouffées  de  râles  crépitants  après  la  toux. 

28  mars.  — T.  matin  37»  8.  Soir  40».  Le  malade,  qui  dit  s’être  refroidi 
pendant  la  nuit,  s’aperçoit  que  tout  son  avant  bras  droit  est  insensible, 
froid  et  engourdi.  On  constate  une  diminution  notable  de  la  force  mus- 
culaire dans  le  bras  et  une  perle  de  la  sensibilité. 

■l«i‘  avril.  - La  pneumonie  est  guérie  ; la  défervescence  s’est  faite 
progressivement  d’une  façon  définitive;  il  ne  persiste  plus  que  (pielques 
frottements  pleuraux  au  sommet  droit. 

La  parésie  musculaire  existe  toujours. 

7 avril.  — Les  symptômes  observés  sont  les  suivants  : Anesthésie 
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sur  lu  face  dorsale  de  la  main,  surtout  inarqiu^e  dans  la  zône  du  nerf 
cubital.  Diminution  de  la  force  musculaire  de  l’avant  bras  <lroit. 

17  avril.  — La  paresie  a disparu  : le  malade  sent  également  bien  dos 
deux  cotés,  mais  il  persiste  encore  queb[ues  troultles  de  la  sensilnlité, 
l’anesthésie  est  complète  ilaus  toute  la  zône  du  nerf  cul)ital  à partir  du 
coude.  Electrisation. 

21  avril.  — La  sensibilité  a reparu  le  long  du  petit  doigt,  mais  elle 
est  nulle  au  niveau  du  ô®  métacarpien  et  très  obtuse  le  long  de  la  face 
interne  de  l’avant-bras. 

lei’  mai.  — Le  malade  quitte  l’hôpital  entièrement  guéri. 


Comme  on  le  voit,  dans  ces  deux  cas,  la  paralysie  siégeait  du 
même  côté  que  la  pneumonie  ; elle  intéressait  à la  fois  le  mouve- 
ment et  la  sensibilité  ; dans  la  dernière  observation  enfin,  elle 
a paru  se  limiter  exactement  au  domaine  du  nerf  cubital.  La  plus 
grande  différence  est  que  l’une  a apparu  après  la  pneumonie, 
l’autre  pendant  la  période  aigüe.  D’ailleurs,  si  nous  envisageons 
les  observations  fort  incomplètes  des  auteurs  anciens,  nous  voyons 
qu’il  est  absolument  impossible  de  dire  dans  les  cas  qu’ils  ont 
rapportés,  s’il  s’agissait  de  paralysies  précoces  ou  de  paralysies 
tardives  : le  moment  d’apparition  des  accidents  n'est  pas  indiqué 
avec  une  assez  grande  précision. 

Ces  paralysies  localisées  de  la  pneumonie  peuvent  donc  se  mon- 
trer pendant  ou  après  la  période  aigüe  ; elles  nous  paraissent 
intermédiaires  à ce  point  de  vue  entre  les  deux  classes  de  para- 
lysies que  nous  avons  cru  devoir  établir. 

Quant  à la  cause  qui  les  produit,  il  est  assez  malaisé  de  la  dé- 
finir. Le  nom  de  paralysies  de  voisinage  sous  lequel  elles  sont 
signalées  marque  comment  dans  l’esprit  des  auteurs  anciens,  elles 
étaient  sous  la  dépendance  directe  de  l’inflammation  du  poumon. 
Cette  explication  est  très  acceptable  pour  la  paralysie  partielle  du 
diaphragme  qui  peut  survenir  au  cours  d’une  pleuro-pneumonie  de 
la  base.  Tissot  (i  ) s’exprime  ainsi  : « la  compression  que  les  nerfs 
éprouvent  par  l’enflure  de  quelques  régions  enflammées  peut  en- 


(1)  Tissot.  Traité  des  nerfs,  t.  H,  p.  208. 
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core  produire  des  accidents  nerveux  ; c’est  sans  doute  ainsi  que 
s’explique  la  paralysie  du  hras  gauche  que  Gallien  observa  apres 
une  Ibrle  iiiflainniation  de  poitrine  mais  qui  fut  très  passagère.  » 
Dans  l’obs.  x il  paraissait  bien  s’agir  d’une  névrite  intéressant 
surtout  le  nerf  cubital.  Nous  croyons  volontiers  que  dans  la  plu- 
part des  cas,  ces  paralysies  de  voisinage  sont  des  paralysies  péri- 
phériques, d’origine  nerveuse  ; mais  cruelle  est  la  nature  de  la  né- 
vrite ? y aurait-il  propagation  de  l’inflammation  des  nerfs  inter- 
costaux aux  nerfs  du  bras  ? C’est  un  point  sur  lequel  nous  ne 
croyons  pas  possible  de  nous  prononcer.  Ainsi  que  le  fait  remar- 
quer Carre,  d’ailleurs  « il  ne  faut  voir  dans  ces  paralysies  qu’un 
accident  et  ne  les  considérer  que  comme  une  rareté  clinique  « (1). 


(1)  Imbert  Gourbeyre  a recueilli  deux  cas  de  paralysie  de  la  langue  ; l'un 
est  (lù  à Depcrie  {Ane.  journ.  de  Mèdec.,  i77üj,  l’autre  à Dehaex  (hatw 
memendi, 


deuxii::me  partie 


DES  PARALYSIES  P>EU>IO.MQUES  TARDIVES 


Les  paralysies  que  nous  venons  d’éludier  diffèrent  complèlemenl 
de  oelles  que  nous  avons  maintenant  à passer  en  revue.  Il  nous 
reste  à faire  voir  qu’il  peut  se  montrer  à la  fin  ou  pendant  la  con- 
valescence d’une  pneumonie  des  troubles  paralytiques  caractérisés 
essentiellement  par  leur  diffusion,  leur  prédominance  aux  membres 
inférieurs  et  dans  la  grande  majorité  des  cas  par  leur  curabilité. 
Rien  donc  qui  permette  de  les  rapprocher  des  paralysies  de  la 
période  d’état  : autant  les  premières  sont  brusques  dans  leur  ap- 
parition, limitées  le  plus  souvent  à une  moitié  du  corps,  autant  elles 
alfectent  le  type  d’une  maladie  cérébrale,  autant  celles-ci  sont 
lentes  dans  leur  apparition,  généralisées  à la  plus  grande  partie 
du  corps,  autant  elles  éveillent  Ridée  d’une  maladie  de  la  moelle 
ou  d'une  affection  du  système  nerveux  périphérique. 

Leur  existence  môme  a été  bien  vivement  discutée.  Bergeron, 
Dechambre,  Grisolle,  Landouzy,  prennent  tous  plus  ou  moins  parti 
contre  elles:  nous  verrons  que  ces  objections  ne  sont  peut  être 
pas  irréfutables:  nous  rapportons  au  cours  et  à la  fin  de  ce  travail  (1) 
dix  huit  observations  de  paralysies  de  la  convalescence  dont  une 
qui  nous  est  personnelle  : c’est  assez,  croyons-nous,  pour  permet- 
tre de  les  étudier  et  de  les  reconnaître  comme  un  accident,  rare 
évidemment,  mais  possible  à la  suite  de  la  pneumonie.  Cette  dis- 
cussion sur  l’existence  réelle  des  paralysies  pneumoniques,  sur  leur 


(1)  OI)s.  XI,  ol)scrv.  xxxix  ii  i.vi. 
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nature  et  leur  signification  vraie  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale  trouvera  mieux  sa  place  après  une  description  de  ces 
paralysies.  11  vaut  mieux  d’abord  faire  voir  comment  les  choses  se 
sont  passées  dans  les  cas  dont  nous  avons  pu  prendre  connaissance 
— et  ce  sont  les  seuls,  à notre  avis,  qui  aient  été  publiés  (1) — nous 
verrons  ensuite  quelle  interprétation  il  convient  de  leur  donner. 


(1)  Grisolle,  Bro'wtm  Sequard,  Leyden,  OLLrv'iER  fcité  par  LAXDorzrj  ont 
chacun  observé  un  cas  de  paralysie  post-pneumonique. 


CHAPITRE  I 


Description. 

Il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  nos  observations  pour  se 
convaincre  qu’elles  sont  loin  d’être  absolument  semblables,  il  y a 
même  de  l’une  à l’autre  des  différences  assez  notables  pour  qu’il 
soit  permis  de  supposer  quTl  ne  s’agit  pas  dans  toutes  d’accidents 
analogues. 

Voici  par  exemple,  l’observation  de  Rettellieim  (obs.  xlix)  : 
un  individu  âgé  de  58  ans  est  pris  pendant  une  pneumonie  grave 
de  paraplégie  et  de  très  vives  douleurs  dans  les  jambes,  accom- 
pagnées de  gêne  de  la  miction,  de  douleurs  à la  pression  au  ni- 
veau de  la  colonne  vertébrale  et  d’anesthésie  des  membres  infé- 
rieurs. La  mort  survient  au  bout  de  cinq  jours  ; ce  cas  fait  penser 
à une  myélite  aiguë  à marche  rapide  : il  fait  exception  parmi  ceux 
que  nous  avons  étudiés 

Le  plus  souvent,  les  choses  se  passent  d’une  façon  toute  diffé- 
rente. C’est  après  la  pneumonie,  quelqueiois  plusieurs  semaines 
après  la  crise,  mais  souvent  pendant  que  les  signes  physiques  per- 
sistent encore,  qu’un  individu  ressent  des  fourmillements  et  des 
douleurs  dans  les  jambes  ; il  essaie  de  se  lever,  la  marche  est  deve- 
nue tantôt  très  difficile,  tantôt  même  impossible  : la  paraplégie 
est  complète.  Rarement,la  maladie  se  borne  là  : d’habitude  l’engour- 
dissement gagne  les  membres  supérieurs  mais  il  est  rare  que  les 
troubles  paralytiques  y atteignentjamais  la  même  intensité  qu’aux 
membres  inférieurs  ; les  mains  deviennent  malhabiles,  inaptes 
à exécuter  les  mouvements  qui  exigent  un  peu  d’adresse;  la  force 
musculaire  est  très  diminuée.  En  somme,  dans  certains  cas,  cette 
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paralysie  se  généralise  à tout  le  corps.  La  sensibilité  est  fort  peu 
intéressée,  il  n’y  a presque  jamais  d’anesthésie,  mais  des  troubles 
subjectifs,  crampes,  fourmillements,  douleurs  musculaires.  Les 
cavités  splanchniques  échappent  à la  paralysie.  Au  bout  d’un 
temps  variable,  ces  accidents  qui  ont  toujours  été  plus  marqués 
aux  membres  inférieurs  rétrocèdent  et  le  malade  guérit  entière- 
ment dans  la  grande  majorité  des  cas. 

L’observation  que  nous  avons  pu  recueillir  dans  le  service  de 
M.  Rendu,  nous  paraît  absolument  typique  au  point  de  vue  de 
révolution,  sauf  le  mode  de  début  qui  est  un  peu  particulier  : 
nous  demandons  la  permission  de  la  reproduire  ici  : 


Observation  xr.  — Pneumonie  gauche,  probahlement.  cVovigine  grip- 
pale.  — Pendant  la  convalescence  paralysie  du  voile  du  palais, 
et  des  quatre  membres  — Impotence  fonctionnelle  presque  abso- 
lue. — Troubles  de  la  sensibilité  très  peu  marqués.  — Intégrité  des 
sphincters.  — Modifications  de  la  contractilité  électrique.  — Atro- 
phie musculaire.  — Amélioration  nojtable  au  bout  de  trois  mois.  — 
Guérison  complète  très  probable. 

Le  nommé  Eugène  T...,  âgé  de  38  ans,  tailleur,  entre  à rhôpital  Necker, 
salle  Chauffard,  lit  no  1,  service  de  M.  Rendu,  le  18  octobre  1891.  Cinq 
jours  auparavant  il  a été  pris  de  frissons  et  d’un  point  de  côté  à gaucho 
très  violent. 

A son  entrée,  l’oppression  e.st  extrême,  la  toux  sèche,  quinteuse  avec  une 
expectoration  striée  de  sang.  T.  matin  40»,  soir  39<>  6. 

On  constate  dans  les  2/3  intérieurs  du  poumon  gauche  en  arrière  de 
la  suhmatité,  un  souffle  rude,  tubaire,  des  râles  crépitants  fins  et  de  la 
bronchophonie  manifeste;  du  coté  droit,  nombreux  râles  de  bronchite. 

Traitement  : ventouses  sèches,  potion  de  Todd,  enveloppement  dans  le 
drap  mouillé. 

Le  23  octobre.  ■ — Au  8«  jour  de  la  maladie,  défervescence  mal  caracté- 
risée au  point  de  vue  des  signes  physiques;  la  température  est  redevenue 
normale,  crise  sudorale  très  nette,  diurèse  abondante  ; mais  il  pei-siste 
toujours  à la  partie  moyenne  du  poumon  gaucho  un  souffle  tubaire 
et  quelques  râles  sous  crépitants.  En  même  temps,  les  râles  muqueux 
sont  devenus  plus  nombreux  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit  en 
arrière,  l’expectoration  a changé  de  caractère,  elle  est  très  abondante  ; 
le  malade  remplit  dans  les  24  heures  deux  crachoirs  d'r\n  pus  verdâtre 
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assez  bien  lit*  comme  s’il  s’(!>t(iit  prodiiil  une  vomique,  Los  forces  ne 
reviennent  pas  ; la  température  reste  toujours  voisine  de  la  normale. 

Les  crachats  sont  inoculés  à une  souris  (pu  ne  meurt  pas.  Ils  ne  con- 
tiennent pas  do  bacilles  de  Koch.  Le  lU  novembi’e  on  fait  à la  partie  infé- 
rieure du  poumon  gauche  en  arrière  dans  la  zônc  de  matité  une  ponction 
exploratrice  : on  retire  quelques  grammes  d’une  sérosité  citrine,  absolu- 
ment claire  qui  est  inoculée  à uncobaye.Au  bout  de  deux  mois,  ce  cobaye 
fut  sacrifié,  il  n’était  pas  tuberculeux. 

Cette  ponction  fut  suivie  d’une  douleur  très  vive  irradiée  dans  le  bras 
droit  qui  persiste  pendant  quelques  heures. 

•\u  la  woücmime.  — L’expectoration  est  encore  assez  abondante  :1a  sub- 
matité persiste;  on  entend  toujours  à .la  base  gauche  du  souffle,  de  la 
bronchophonie  et  des  râles  muqueux.  Pas  de  fièvre.  Un  peu  d’albumine 
dans  les  urines. 

Jjéhul  de  laÿUi'alysie.  — Depuis  quelques  jours,  le  malade  se  plaignait 
d'une  céphalée  continuelle,  d’une  sensation  d’enchifrènement  et  de  plénr 
tude  au  niveau  du  sinus  frontal  bien  qu’il  n’y  ait  aucune  trace  de  coryza 
et  que  les  narines  soient  parfaitement  libres.  On  remarque  alors  que  sa 
voix  est  nasonnée  et  qu’il  y a des  signes  évidents  â.Q  paralysie  du  voile 
du  palais.  (Faisons  remarquer  ici  que  le  malade  n’a  jamais  eu  mal  à la 
gorge,  ni  à l’hôpital,  ni  pendant  les  jours  qui  ont  précédé  son  entrée 
et  qu’on  ne  lui  a pas  appliqué  de  vésicatoire).  Les  liquides  refluent 
par  le  nez:  ils  ne  peuvent  être  déglutis  qu’en  très  petite  quantité  à 
la  fois  : le  malade,  pendant  les  repas,  est  pris  à chaque  instant  d’une  toux 
quinteuse  provoquée  par  la  chute  de  parcelles  alimentaires  au  niveau  de 
l’orifice  supérieur  du  larjmx.  A l’examen  direct,  on  constate  que  le  voile 
du  palais  tombe  flasque  et  inerte;  pendant  l’émission  des  sons  il  se  sou- 
lève à peine,  il  y a quelques  petits  mouvements  partiels  de  la  luette.  Pas 
de  troubles  de  la  sensibilité  ; le  contact,  le  froid,  les  piqûres  sont  bien 
perçus  au  niveau  du  voile  du  palais. 

La  vue  est  moins  bonne,  la  lecture  devenue  très  difficile.  Vers  le  30 
novembre  on  s’aperçoit  que  les  membres  inférieurs  sont  paralysés. 
Dans  le  lit  les  mouvements  sont  encore  possibles,  mais  avec  une  grande 
lenteur,  et  un  manque  de  précision  qui  n’est  pas  dû  à de  l’ataxie  véri- 
table, mais  à un  aü’aiblissoment  parétique  évident.  La  station  debout  e&t 
diflicile,  la  marche  presque  impossible. 

En  môme  temps,  le  malade  se  plaint  de  fourmillements,  d’engourdisse- 
ments et  de  picotements  dans  les  jambes  assez  pénibles  iiour  l’empêcher 
de  dormir.  Il  n’y  a pas  d’autre  trouble  de  la  sensibilité.  Pas  d’anes- 
thésie sous  aucun  de  ses  modes, 

La  contractilité  faradique  est  conservée. 

Abolition  des  réflexes  rotuliens. 

Atrophie  mmsculaire  évidente,  surtout  marcpiée  au  niveau  du  droit  an- 
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térieuv  de  la  cuisse  et  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe 
où  les  masses  musculaires  ont  presque  entièrement  disparu. 

Aux  membres  supérieurs,  il  n’y  a pas  de  paralysie  véritable,  mais 
une  diminution  de  la  force,  une  sensation  d’engourdissement,  de  four- 
millements ne  permettant  pas  au  malade  d’effectuer  les  mouvements  qui 
exigent  quelque  délicatesse,  etc. 

Pas  de  douleurs  en  ceinture.  Les  réservoirs  fonctionnent  bien. 

Il  n’y  a nulle  part  d’anesthésie  d’aucune  sorte. 

Le  8 décembre.  — L’état  est  le  suivant  ; les  phénomènes  parétiques 
persistent,  ils  se  sont  même  accentués  ; la  station  debout  est  devenue 
presque  impossible,  les  jambes  ne  peuvent  être  soulevées  au-dessus  du 
plan  du  lit,  elles  sont  toujours  le  siège  de  picotements  incessants.  Aux 
bras,  la  force  musculaire  est  très  diminuée,  les  mains  ont  si  peu  de  force 
que  le  malade  ne  peut  manger  seul  : les  doigts  sont  dans  la  demi 
flexion  et  ils  ne  s’étendent  qu’avec  la  plus  grande  difficulté. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  ne  s’est  pas  modifiée. 

Examen  des  yeicx  (pratiqué,  par  M.  le  docteur  Parinaud).  — Les  couleurs 
sont  bien  distinguées.  Il  y a une  paralysie  des  deux  droits  externes  et 
du  releveur  de  la  paupière  supérieure  gauche.  L’accommodation  est  nor- 
male sauf  un  certain  degré  de  parésie;  son  amplitude  est  un  peu  réduite. 
Le  malade  se  plaint  constamment  d’avoir  un  brouillard  devant  les  yeux. 
L’acuité  visuelle  est  normale. 

Du  côté  gauche  de  la  poitrine  en  arrière,  il  y a toujours  du  souffle,  de 
la  bronchophonie  et  quelques  râles  muqueux,  le  tout  paraissant  devoir 
être  attribué  à une  sclérose  pulmonaire  envahissante  avec  un  certain  de- 
gré de  dilatation  des  bronches. 

Traitemenl.  — Toniques.  Vin  de  quinquina.  Potion  avec  4 grammes 
d’extrait  mou  de  quinquina.  Frictions  sèches.  Electrisation  avec  des  cou- 
rants faradiques  très  faibles. 

Jusqu’au  24  décembre  la  situation  ne  se  modifie  pas.  A cette  date,  on 
constate  que  la  paralysie  du  voile  du  palais  a presque  entièrement  dis- 
paru, le  nasonnement  existe  encore  un  peu,  mais  les  liquides  peuvent 
être  déglutis  avec  quelques  précautions.  Les  mouvements  du  voile  du 
palais  s’exécutent  beaucoup  plus  lentement  qu’ù  l"dat  normal. 

Les  douleurs  dans  les  jambes  ont  considérablement  diminué.  La 
station  debout  et  la  marche  demeurent  impossibles.  Au  lit,  les  mouve- 
ments des  jambes  peuvent  encore  se  faire,  mais  avec  une  grande  diffi- 
culté, surtout  du  côté  gauche. 

31  décembre.  — L’examen  dynamométrique  des  mains  donne  les 
résultats  suivants:  du  côté  droit  12,  du  côté  gauche  2;  le  malade  peut 
porter  les  bras  à sa  tête,  assez  facilement  : les  phénomènes  parétiques 
sont  surtout  accentués  au  niveau  de  l’avant-bras  et  des  mains,  de 
même  qu’au  membre  inférieur,  les  mouvements  des  orteils,  la  flexion 
et  surtout  l’extension  du  pied  sur  la  jambe  soiat  presque  impossibles, 
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tandis  que  les  mouvements  d’abducliuii  et  de  llexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  se  fout  encore  assez  bien. 

■i  janvier.  Les  douleurs  sont,  très  fortes  au  niveau  des  memljres 
inférieurs,  elles  sont  sjtontanèes,  revenant  surtout  la  nuit,  sous  forme 
d élancements,  de  picotements,  ou  pi’ovoqiiées  par  la  pression  des  masses 
musculaires. 

La  contractilité  faradique  est  abolie  au  niveau  des  niusclesdela  cuisse 
du  mollet,  du  biceps  et  des  extenseurs  de  l’avant-bras. 

Contractilité  (jalvan  ique.  A droite  et  à gauche,  pas  de  contraction 
des  droits  antérieurs  de  li  cuisse  qui  sont  presque  entièrement  atrophiés. 
— Contraction  tétanique  des  adducteurs  des  deux  côtés,  plus  marquée  à 
la  fermeture  du  epurant  positif  qu’é  la  fermeture  du  courant  négatif. 

.\u  niveau  des  péroniers  latéraux,  on  a bien  nettement  KaSZ  U-  AnSZ. 
La  formule  est  aussi  normale  au  niveau  du  biceps,  des  extenseurs  de 
l'avant-bras;  il  y a réaction  de  dégénérescence  des  jumeaux. 

15  janvier.  — Amélioration.  — Les  signes  physiques  thoraciques, 
persistent  avec  les  mêmes  caractères;  respiration  rude,  exagération  du 
retentissement  de  la  voix.  Râles  muqueux,  mais  l’expectoration  est  moins 
abondante. 

Les  forces  du  malade  reviennent,  surtout  aux  bras,  — les  jambes  sont 
encore  trop  faibles  pour  soutenir  le  malade  : la  parésie  siège  surtout  dans 
les  extenseurs  de  la  jambe.  — Les  mouvements  des  mains  sont  revenus 
Plus  trace  de  la  paralysie  du  voile  du  palais. 

.fer  février.  — Etat  général  très  bon.  — Appétit  parfait.  Retour  des 
forces;  mêmes  signes  physiques  thoraciques. 

Les  membres  supérieurs  ont  recouvré  toute  leur  motilité  ; la  pression 
dynamoniétrique  est  normale  et  égale  à droite  et  à gauche. 

Aux  membres  inférieurs,  lésinasses  musculaires  atrophiées  reprennent 
de  la  consistance.  — CeiDcndant  le  malade  est  dans  l’impossibilité  de 
marcher.  11  peut  commencer  à se  tenir  debout. 

La  contractilité  électrique  est  normale. 

10  février.  — La  station  debout  est  possible. 

En  somme  le  malade  est  en  pleine  voie  de  guérison:  M.  Rendu  pense 
que  la  parésie  des  extrémités  inférieures  aui'a  tout  à fait  disparu  dans 
trois  ou  quatres  semaines. 


Non  seulement  la  paralysie  du  voile  du  ptdais,  mais  encore  la 
marche  des  accidents  rapproche  ce  cas  des  observations  bien  con- 
nues de  paralysie  diphtérique;  c est  une  ressemblance  que  les 
adversaires  de  la  paralysie  pneumonique  n’ont  eu  garde  d omettre 
pour  prétendre  qu’elle  n’clait  qu  une  paralysie  diphtérique  , nous 
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reviendrons  plus  loin  sur  ce  point,  mais  nous  tenions  dès  à pré- 
sent, il  faire  ce  rapprochement  qui  s’impose.  Si  l’on  veut  Lien  se 
rappeler  que  la  paralysie  diphtérique  qui  est  le  type  des  paralysies 
tardives,  de  la  convalescence,  peut  présenter  des  signes  et  des  lo- 
calisations variables,  on  sera  moins  surpris  de  voir  comment  toutes 
les  observations  de  paralysie  pneumonique  ne  sont  pas  exactement 
identiques  et  comment,  il  peut  y avoir,  de  l’une  à l’autre  des 
dissemblances  assez  grandes  (1). 


Analyse  des  symptômes. 

Nature  de  la  'pneumonie.  — Nous  ne  tenons  compte 
que  des  observations  récentes.  La  première  en  date  est  celle 
de  Macario  dans  laquelle  le  diagnostic  de  pneumonie  a pu 
être  porté  avec  précision  grâce  à l’auscultation.  Dans  cinq  cas,  il 
s’agissait  d’une  pneumonie  double,  ce  qui  est  l’indice  d’une  gra- 
vité plus  grande  de  la  maladie  ; dans  d’autres  (obs.  xi)  le  début 
avait  été  marqué  par  du  malaise,  de  la  toux,  et  des  signes  de  grippe 
précédant  de  quelques  jours  l’apparition  de  la  pneumonie;  il  y 
avait  des  râles  muqueux  et  sibilants  dans  toute  la  poitrine  comme 
dans  la  broncho-pneumonie.  Enfin  dans  le  cas  de  Leech  (obs lui)  la 
pneumonie  était  survenue  au  cours  d’une  épidémie  de  maison  tout 
à fait  nette  ; de  môme  pour  l’obs.  lvi,  due  à Massalongo  où  la  pneu- 
monie aété  observée  pendant  l’épidémie  de  Trognagno  ; la  gravité 
plus  grande  de  la  maladie  dans  ces  conditions  a été  signalée  maintes 
fois,  par  M.  Netter  en  particulier,  et  c’est  surtout  dans  ces  cas,  ainsi 
que  nous  l’avons  rappelé,  que  peuvent  survenir  les  méningites 
pneumoniques. 

(I)  L’observation  XfjVIII  rluo  à Schoengarlli  nous  parait  absolument  re- 
marquable  comme  exemple  de  paralysie  post-pneumonique  généralisée,  ter- 
minée par  la  guérison. 


A(jù  du  sujet.  — A l’inverse  de  la  pneumonie  qui  a 616  ob- 
serv6e  dans  les  deux  tiers  des  cas  environ  cliez  les  vieillards  (1.6- 
pine),  ici  ce  sont  les  adultes  (jui  sont  le  plus  souvent  l‘rapp6s.  Tu 
seul  malade,  celui  de  l'observation  \i.\ii,  6tait  âg6  de8.‘{  ans  ; erv 
Gore,  les  accidents  étaient-ils  imputables  dans  ce  cas  à des  lésionsde 
la  moelle,  rares  croyons-nous  dans  l’iiistoire  des  paralysies  pneu- 
moniques. Les  autres  Ibis,  l’Age  du  sujet  a varié  de  20  à 00  ans; 
deux  Ibis,  les  enfants  ont  été  touebés  : à deux  ans  (obs.  i.iv),  à 
dix  ans  (obs.  lv).  La  gravité  beaucoup  plus  grande  de  la  pneumo- 
nie chez  le  vieillard  explique  peut-être  comment  la  mort  surve- 
nant pendant  la  période  aiguë  de  la  maladie,  on  observe  si  rare- 
ment chez  lui  des  paralysies  de  la  période  tardive. 


Moment  d'apparition. — 11  s’agit  bien,  en  effet,  ici  d’une  para- 
lysie tardive.  Jamais,  sauf  dans  l’observation  (i.ii)  (^Oppenheim),  — 
et  enrore  s’agissait-il,  dans  ce  cas,  d"un  buveur,  dont  le  système 
nerveux  était  peut-être  déjà  touché — jamais  les  accidents  ne  se 
sont  montrés  pendant  la  période  d’état  et  c’est  après  la  chute  de 
la  température,  quand  le  malade  se  trouve  mieux  que  les  accidents 
commencent  à apparaître.  Dans  un  cas  (ob.  xuv)  le  malade 
avait  pu,  pendant  près  d’un  mois,  reprendre  son  métier  de  maçon. 
La  deuxième  observation  de  Macario  a trait  à une  paralysie  qui  ne 
débuta  que  trente  jours  après  la  convalescence.  Le  plus  souvent, 
la  paralysie  commence  à se  montrer  du  dixième  au  vingt-cin- 
quième jour. 


Mode  du  début.  — Il  est  toujours  essentiellement  lent. 
Tantôt  les  troubles  moteurs  sont  les  premiers  en  date;  le  malade 
veut  se  lever  : on  constate  qu’il  tient  à peine  sur  ses  jambes  et 
parfois,  au  bout  de  quelques  jours,  la  paralysie  est  complète.  Ou 
bien,  c’est  de  la  mydriase,  une  paralysie  de  la  nuque  ou  du  pha- 
rynx (obs.  XLiii)  qui  est  le  prélude  des  accidents  ; dans  notre  cas, 
ç’a  été  une  paralysie  du  voile  du  palais.  l’antôL  les  troubles  de  la 


sensibilité  précèdent  les  troubles  moteurs  : il  y a d’abord  des  four- 
millements dans  les  jambes,  une  sensation  vague  d’engourdisse- 
ment, puis  la  paralysie  s’installe  lentement.  Rarement,  ces  trou- 
bles sensitifs  sont  très  accentués;  une  fois  seulement,  il  y a eu  des 
douleurs  en  ceinture  véritables,  jamais  de  douleurs  fulgurantes. 
C’est  plus  tard  seulement,  à la  période  d’atrophie,  si  elle  se  déclare, 
que  l’on  verra  survenir  les  douleurs  soit  spontanées,  soit  provo- 
quées, au  niveau  des  masses  musculaires. 

Période  d'état.  — Comme  nous  l’avons  dit,  la  paralysie 
est  presque  toujours  moins  accentuée  aux  membres  supérieurs 
qu’aux  membres  inférieurs  ; c’est  ce  qui  a permis  à Bourguet  de 
réunir  dans  sa  thèse  toutes  les  observations  publiées  avant  lui 
sous  le  nom  de  paraplégie  dans  la  pneumonie.  C’est  elle,  en  effet, 
qui  est  le  symptôme  dominant,  de  même  que  l’hémiplégie  était 
la  forme  habituelle  des  paralysies  de  la  période  aiguë.  Rarement, 
elle  est  absolument  complète.  Dans  la  plupart  des  cas  (obs.  xxxix, 
XL.  XLii,  L,  Li,  LUI,  Lvi^,  le  malade  ne  peut  pas  se  tenir  debout,  mais 
il  lui  est  encore  possible  de  faire  exécuter  à ses  jambes  quelques 
mouvements,  il  les  soulève  au  dessus  du  plan  du  lit,  il  les  déplace 
dans  le  sens  latéral.  Cette  paralysie  des  extrémités  inférieures  n’a 
malheureusement  pas  été  étudiée  d’assez  près  pour  que  Ton 
pui.sse  dire  si  dans  tous  les  cas  elle  avait  exactement  les  mômes 
caractères.  La  plupart  des  auteurs  se  contentent  de  dire  qu’il  y 
avait  de  la  faiblesse  des  jambes,  une  gêne  plus  ou  moins  grande 
de  la  marche  et  c’est  tout  ; ils  ne  disent  pas  quels  étaient  les  grou- 
pes musculaires  intéressés,  s'ils  l’étaient  tous  ou  si  quelques-uns 
seulement  étaient  touchés. 

Dans  le  cas  de  Leech,  (obs.  un),  les  mouvements  d’extension 
étaient  presque  entièrement  abolis  ; dans  le  nôtre,  les  extenseurs 
ont  toujours  été  atteints  plus  gravement  que  les  fléchisseurs. 

L'atrophie  mn'ieiilaire  existait  de  la  façon  la  plus  nette 
dans  l’observation  de  Rondot  ; ce  cas  fût  même  publié  sous  le 
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noin  d alrophiG  niusculairc  consécutive  à une  pneumonie.  De 
même  Sclioengarlli  signale  1 atrophie  des  extenseurs.  Nous  même 
avons  constaté  une  atrophie  complète  du  triceps  qui  avait  presque 
entièrement  disparu,  des  muscles  du  mollet,  des  muscles  de  la  face 

dorsale  des  avant-bras,  des  interosseux,  des  pectoraux.  Mais 

et  ceci  est  un  point  capital  — cette  atrophie  s’est  montrée  assez 
tard,  elle  s’est  faite  sous  nos  yeux  : c’est  pendant  l’évolution  de 
la  paralysie  que  les  groupes  musculaires  ont  été  touchés.  Dans 
d'autres  cas  il  y avait  amyotrophie,  mais  elle  était  étendue  à 
tout  le  corps,  elle  était  la  suite  de  l’asthénie  consécutive  à la  con- 
valescence et  s’expliquait  par  elle.  Nous  verrons  plus  loin  l’impor- 
tance extrême  que  Guhler  avait  attachée  à cette  fonte  muscu- 
laire généralisée  puisqu’il  en  avait  fait  la  cause  première  des 
paralysies. 

Sauf  dans  le  cas  de  Pidoux,  où  la  paralysie  après  avoir  débuté 
par  le  pharynx  s’est  ensuite  étendue  aux  bras  puis  aux  jambes, 
les  membres  supérieurs  sont  toujours  touchés  après  les  infé- 
rieurs et  le  sont  beaucoup  moins.  Ces  quelques  lignes  de  Maca- 
rio  (obs.  Il  de  son  mémoire)  indiquent  bien  comment  les  choses 
se  passent  : « quand  le  malade  soulève  les  bras,  les  mains  restent 
fléchies  sur  l’avant-bras,  les  mouvements  de  ces  membres  sont 
vagues  et  incertains,  et  malgré  tous  ses  efforts,  le  malade  ne  peut 
les  soulever  jusqu’à  la  hauteur  de  sa  tête  ; depuis  deux  jours  il  lui 
est  impossible  de  se  mouvoir.  Il  y a paralysie  des  quatres  mem- 
bres, mais  elle  est  plus  prononcée  aux  membres  pelviens.  » C’est 
aux  extrémités  surtout  que  la  faiblesse  est  le  plus  marquée,  le  ma- 
lade peut  encore  faire  exécuter  à ses  bras  quelques  mouvements, 
mais  ils  sont  lents,  difficiles;  il  ne  peut  ramasser  un  objet,  saisir 
une  épingle.  Dans  toutes  les  observations,  il  est  fait  mention  de 
faiblesse  et  d’engourdissement  dans  les  membres  supérieurs  bien 
plutôt  que  de  paralysie  véritable  : c’est  surtout  une  grande  mala- 
dresse qui  est  le  symptôme  prédominant.  Dans  notre  cas,  cepen- 
dant, l'impotence  fonctionnelle  était  telle  qu’on  était  forcé  défaire 
manger  le  malade.  11  est  très  rare  de  voir  la  paralysie  rester  loca- 
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]is6e*aux  membi’os  inférieurs  sans  que  les  membres  supérieurs 
soient  intéressés  ; nous  n’avons  relex^é  que  ([uatre  cas  (xlii,  xi.ix, 
iji,Lvi)  dans  lesquels  la  paraplégie  ait  été  observée  à l’état  de 
symptôme  isolé.  D’ailleurs,  trois  de  ces  cas  ont  une  évolution  ex- 
ceptionnelle dans  riiistoire  des  paralysies  pneumoniques  et  nous 
devons  même  nous  demander  s’ils  rentrent  bien  dans  le  môme 
cadre  nosologique  que  les  autres.  La  règle^  nous  le  répétons^  est 
d’observer  une  parésie  généralisée. 


Autres  localisations.  — Nous  avons  signalé  que  dans 
notre  observation  la  paralysie  avait  débuté  par  le  voile  du  palais. 
Cette  localisation  se  traduisait  par  dunasonneraent,  par  une  impos- 
sibilité presque  absolue  de  déglutir  les  liquides  et  par  leur  reflux 
dans  les  fosses  nasales,  par  de  la  difficulté  pour  prononcer  cer- 
taines lettres, et  des  quintes  de  toux  répétées  dès  qu’une  parcelle 
alimentaire  venait  à tomber  dans  le  larynx  : tout  le  tableau  clini- 
que en  un  mot,  de  la  paralysie  du  voile  de  palais.  Cette  paralysie 
a été  le  seul  symptôme  signalé  dans  l’observation  suivante  : 


Observation  xii.  — Un  cas  de  paralysie  du  voile  du  palais  observée  au 

cours  d'ime  pneumonie  {BmciA,  in  Archiv.  Roumaines  de  med.  et 

chir.,  1887,  p.  197). 

J.  Salas,  âgé  de  19  ans,  entre  à l’hôpital  le  10  mars  1887.  Il  y a trois 
jours,  il  a été  pris  sans  cause  appréciable  de  frisson  avec  nausées,  suivis 
de  vomissements.  Maux  de  tète.  Grande  courbature. 

Le  lendemain  point  de  côté. 

État  actuel  : 38o  8:  39o  8.  Pouls  fréquent;  à l’examen  du  thorax  on 
trouve  du  môme  côté  que  la  douleur,  en  arrière,  dans  le  1/3  inférieur 
du  thorax,  de  la  snbmatité  avec  exagération  des  vibrations,  s’accompa- 
gnant de  râles  crépitants  à Finspiration  avec  souffle  tubaire  et  broncho- 
phonie au  même  niveau 

Le  lendemain,  môme  état.  De  plus,  la  pupilledroite  qui  correspond  au 
côté  malade  est  plus  dilatée  que  la  gauche.  Crachats  rouillés.  Aspect 
typhoïde. 

Au  17,  défervescence  brusque. 

Le  20  mars,  alors  qu’on  entend  encore  quelques  râles  crépitants  à 


1 unglo  inférieur  «.lo  1 onioplute,  le  iiiulnile  sc  plaint  do  ne  pouvoir  avaler 
les  liquides  ; en  effet,  lorsqu’on  l’engage  à l)oire,  il  s'étrangle  et  l’eau 
revient  par  le  nez.  Kn  même  temps,  voix  affaiblie  et  nasillarde.  Il  lui 
est  impossible  de  sucer,  de  soufller  une  bougie  : bref,  tous  les  troubles 
fonctionnels  caractérisant  l’inertie  du  voile  du  palais. 

l’as  de  déviation  de  la  luette,  mais  le  voile  du  palais  est  tombant, 
sans  aucune  tonicité,  il  ne  répond  plus  aux  excitations  et  toute  la  couche 
musculaire  de  la  région  est  paralysée  ; cet  état  dure  environ  une  dizaine 
lie  joui-s,  après  quoi  il  disparait  progressivement,  ainsi  que  tous  les 
troubles  fonctionnels. 

L’observation  qui  suit  est  d’autant  plus  intéressante  que  le 
malade  avait  eu  antérieurement  des  accidents  analogues  à la  suite 
d’une  diphtérie. 


OnsEnvATiON  xiii.  — Paralysie  du  voile  du  palais  à la  suite  d'une 
pneumonie  (M.\ss.\longo.  A.rch.  yen.  med;  188ti,  obs.  xii  (résumée). 

M.  L...,ûgé  de  22  ans;  paralysie  du  voile  du  palais  consécutive  à 
une  angine  diphtérique  il  y a neuf  ans. 

Vers  la  fin  d’une  pneumonie  bénigne,  il  commence  à présenter  de  la 
difficulté  dans  la  déglutition  ; régurgitation  des  liquides  parle  nez;  le 
malade  ne  peut  tirer  que  difficilement  la  langue  au  dehors.  La  parole 
est  embarrassée  et  traînante  avec  un  timbre  nasonné  ; cet  état  d’abord 
peu  marqué  prit  les  jours  suivants  un  caractère  inquiétant  : impossibi- 
lité de  boire  et  de  manger. 

La  sensibilité  est  parfaitement  bien  conservée. 

Au  bout  de  quelques  jours,  ces  accidents  s’atténuent  et  un  mois  plus 
lard  il  ne  persistait  plus  qu’une  gène  légère  de  la  parole. 


Dans  l’observalion  xi.iv  (qui  a d’ailleurs  été  publiée  sous  le  nom 
de  paralysie  diphtérique)  il  y avait  une  gôiie  notable  de  la  déglu- 
tition; dans  celle  de  Pidoux,  une  paralysie  de  la  nuque  et  du  pha- 
rynx qui  coïncidait  avec  une  chute  de  la  paupière  et  de  la  my- 
driase  du  côté  gauche.  Les  nerts  crâniens  étaient  aussi  intéressés 
dans  Pobservation  i.i  : on  y trouve  signalée  une  parésie  du  facial 
gauche  se  traduisant  par  une  gène  notable  des  mouvements  du 
front,  des  joues  et  de  l’orbiculaire.  Dans  le  cas  que  nous  avons  pu 
observer,  l’examen  ophtalmoscopique,  pratiqué  par  M.  Parinaud, 
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a donné  les  résultats  suivants:  parésie  des  deux  droits. externes, 
légère  parésie  du  releveur  de  la  paupière  gauche,  amplitude  d’ac- 
commodation un  peu  réduite. 

Sensibilité.  — Les  troubles  sensitifs  sont  presque  toujours  pu- 
rement subjectifs  et  de  médiocre  intensité;  la  paralysie  pneumo- 
nique est  essentiellement  une  paralysie  motrice.  Dans  la  plupart 
des  observations,  on  trouve  notés  des  fourmillements,  de  l’engour- 
dissement des  extrémités,  une  obtusion  de  la  sensibilité,  surtout 
appréciable  aux  doigts,  qui  contribue  autant  que  la  diminution  de 
la  force  musculaire  à rendre  presque  impossibles  les  mouvements 
qui  exigent  un  peu  de  délicatesse.  Ces  douleurs  sont  rarement 
assez  vives  pour  empêcher  le  malade  de  dormir.  Une  fois,  on  a 
signalé  autour  du  thorax  des  douleurs  constrictives,  aux  jambes 
des  douleurs  lancinantes  (obs.  xuii).  Une  autre  fois  (xlix)  il  y 
avait  dans  les  membres  inférieurs  des  douleurs  extrêmement  vi- 
ves. 11  n'y  a jamais  d’anesthésie,  sauf  dans  le  cas  de  Bourguet 
où  la  sensibilité  avait  tout  à fait  disparu  aux  jambes  jusqu’aux 
genoux,  mais,  comme  nous  l’avons  déjà  indiqué,  cette  observa- 
tion nous  parait  devoir  être  nettement  distinguée  de  toutes  les 
autres  ; de  mêmeaussidansl’observationde  Landry,  oùlasensibilité 
avait  disparu  aux  avant-bras  et  à la  face  dorsale  des  pieds.  Ce  ne 
sont  là  que  des  exceptions  et  le  plus  souvent,  la  sensibilité  est 
conservée  suivant  tous  ses  modes  ; nous  l’avons  explorée  avec  la 
plus  grande  attention  chez  notre  malade,  et  nous  l’avons  toujours 
trouvée  absolument  intacte. 

Réflexes.  — Contractilité  électrique.  L’examen  des  réflexes 
n’a  été  pratiqué  qu’un  très  petit  nombre  de  fois:  on  ne  peut  pas 
fixer  d’une  façon  précise  ce  point  de  l’iiisloire  des  paralysies 
pneumoniques.  Une  fois  seulement  (xliii)  on  les  a trouvés  nor- 
maux. Dans  tous  les  autres  cas  où  on  a exploré  les  réflexes  ( il  y en 
a quatre)  on  a constaté  leur  abolition.  Jamais  on  n’a  noté  leiD’ 
exagération  sauf  une  fois  (xlvi). 


L’examen  élecLri([ue  des  muscles  n’a  également  été  pratiqué  que 
très  rarement  et  les  résultats  qu’il  a donnés  aux  dilférents  observa- 
teurs sontloin  d être  concordants.  Landry,  chez  un  malade  atteinlde 
paralysie  ascendante  aigüe  généralisée  et  mortelle  survenant  à la 
suite  d'une  pneumonie,  a trouvé  que,  la  contractilité  faradique  des 
muscles  était  bien  conservée;  de  môme  dans  l’observation  xivi, 
l’électrisation  faradique  déterminait  la  contraction  de  tous  les  mus- 
cles des  parties  atteintes;  chez  le  malade  de  Schoengarth,  at- 
teint de  paraplégie  presque  complète,  la  contractilité  faradique 
était  abolie  dans  presque  tous  les  groupes  musculaires  des  extré- 
mités inférieures;  de  très  forts  courants  pouvaient  seuls  déterminer 
des  traces  de  contraction  dans  les  muscles  de  la  cuisse  droite  ainsi 
que  dans  les  extrémités  inférieures  ; l’excitation  du  radial  et  du 
médian  n’était  suivie  d’aucune  contraction.  Kindt(obs.  li)  a trouvé 
une  diminution  notable  de  la  contractilité  galvanique  des  muscles 
paralysés,  Leech  aobservé  avec  soin  la  contractilité  galvanique  des 
muscles  atteints  ; sur  quelques-uns,  il  a constaté  la  réaction  dedé- 
générescence. 

Nous  ne  voulons  pas  revenir  ici  sur  le  détail  de  l’exploration  élec- 
trique des  muscles  chez  le  malade  de  l’observation  xi.  Rappelons 
seulement  que  la  contractilité  faradique  des  muscles  des  membres 
inférieurs,  d’abord  conservée,  a fini  ensuite  par  disparaître  entière- 
ment pendant  plusieurs  semaines.  Les  muscles  de  la  partie  pos- 
térieure de  la  jambe,  le  droit  antérieur  de  la  cuisse  étaient  atro- 
phiés. Un  courant  galvanique  même  faible,  déterminait  pendant 
toute  la  durée  de  son  passage,  des  contractions  tétaniques  des  mus- 
cles adducteurs  de  la  cuisse  ; au  niveau  des  muscles  jumeaux  il 
y avait  réaction  de  dégénérescence. 

Les  réservoirs  ne  sont  jamais  touchés.  Sauf  dans  le  cas  de  Bour- 
guet,  qui  se  rapporte  à une  myélite,  aucun  auteur  ne  signale  soit  de 
l'incontinence,  soit  de  la  rétention  de  l’urine  ou  des  matières 
fécales. 

Terminaison,  — La  paralysie  pneumonique  de  la  conva- 
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lescence  s’est  terminée  quelquefois  par  la  mort,  mais  ces  laits 
sont  l’exception.  La  règle  est  d’observer  la  guérison  complète. 

Les  cas  moj'fels  sont  au  nombre  de  cinq.  Si  nous  les  examinons 
de  près,  nous  voyons  que  la  mort  ne  s’est  pas  produite  dans  tous 
par  le  même  mécanisme.  Le  plus  anciennement  connu  est  celui  de 
Macario  (obs  xl);  il  ne  nous  apprend  pas  grand  chose  sur  la  mar- 
che des  accidents.  Un  homme  est  pris  pendant  la  convalescence 
d’une  pneumonie  de  fourmillements  et  de  douleurs  dans  les  jam- 
bes, de  paralysie  des  quatre  membres  plus  marquée  aux  membres 
inférieurs,  l’amyosthénie  fait  des  progrès  constants  et  il  succombe 
- une  dizaine  de  jours  après  le  début  des  phénomènes  de  paralysie 
sans  que  l’auteur  nous  dise  de  quelle  façon  la  mort  est  survenue. 
Le  cas  de  Landry  (obs.  xi.i)  mortel  également  est  un  bel  exemple 
de  paralysie  aigüe  généralisée  ascendante  : les  quatre  membres 
sont  touchés,  puis  les  muscles  thoraciques  et  le  diaphragme,  la 
respiration  se  fait  mal;  au  bout  de  quinze  jours,  les  accidents  s’ag- 
gravent, la  dyspnée  est  excessive,  le  malade  se  plaint  d’un  obs'.a- 
cle  à l’entrée  de  l’air,  d’une  sensation  de  constriction  au  niveau 
du  larynx,  il  meurt  presque  subitement  : ces  symptômes  bulbaires 
terminent  la  paralysie  qui  avait  duré  huit  jours  enxdron. 

Le  malade  de  Bourguet  (obs.xLvii)  meurt  au  bout  douze  jours. 
La  marche  de  l’affection  peut  se  résumer  ainsi  : paraplégie  totale, 
anesthésie  jusqu’aux  genoux,  incontinence  des  matières,  douleurs 
en  ceinture  : tout  le  syndrome  d’une  méningo-myélite  qui  fut 
d’ailleurs  constatée  à l’autopsie.  C’est  également  d’une  méningo- 
myélite  qu’il  paraissait  s’agir  dans  l’observation  de  Bettelheim  qui 
a trait  à une  paraplégie  survenue  au  cours  d’une  pneumonie.  Le 
dernier  cas  de  mort  est  celui  d’Oppenheimfobs.  i.ii).  Cliniquement, 
l’histoire  du  malade  ressemble  bien  à ce  que  nous  avons  essayé 
de  décrire  : paralysie  des  extrémités  inférieures,  abolition  des 
réflexes  tendineux,  douleurs  h la  pression  au  niveau  des  masses 
musculaires  ; aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité,  mais  le  ma- 
lade était  unbuveur,  les  accidents  paralytiques  s’étaient  montrés, 
probablement  îi  cause  de  l’alcoolisme  antérieur,  avant  que  la 


pneumonie  ne  tût  guérie^  et  c’est  celle-ci  qui  amena  la  mort  au 
])Out  tle  quelques  jours. 

(tuerison.  — Dans  douze  de  nos  observations  la  terminaison 
a été  favorable.  La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  des  plus 
ditliciles  a établir  5 les  cas  les  plus  courts  ont  été  de  quinze  jours  à 
trois  semaines  ; mais  ordinairement,  la  paralysie  s’est  prolongée 
pendant  si'c  semaines  ou  deux  mois.  L’amélioration  est  toujours 
lente,  progressive,  à l’inverse  des  hémiplégies  pneumoniques  qui 
guérissent  quelquefois  très  vite,  qui  peuvent  môme  avoir  disparu 
du  jour  au  lendemain.  Ici,  c’est  une  augmentation  graduelle  des 
forces  qui  marque  le  retour  à la  santé.  Le  malade,  qui  a été  atteint 
de  paraplégie  plus  ou  moins  complète  peut  d’abord  remuer  légè- 
rement les  jambes  ; il  commence  à se  lever.  Quelquefois  il  sur- 
vient à celte  période  une  exagération  des  fourmillements  qui 
acquièrent  une  intensité  au  moins  aussi  grande  qu’au  début. 
Peu  à peu  la  guérison  est  absolue. 

Le  malade  que  nous  avons  pu  observer  n’est  pas  encore 
guéri,  mais  depuis  quinze  jours  son  état  s’est  grandement  amé- 
lioré, les  mouvements  des  jambes  sont  devenus  plus  faciles,  les 
réactions  électriques  normales  reparaissent  ; nous  ne  doutons  pas 
que  d’ici  quelques  semaines  la  guérison  ne  soit  complète  et  qu’il 
ne  recouvre  le  libre  usage  de  ses  membres.  (1) 

(1)  Ce  malade  a été  revu  le  février  : il  étail  entièrement  guéri. 


CHAPITRE  II. 


Anatomie  pathologique . 


Ce  chapitre  sera  forcément  très  court  et  pour  une  double  raison. 
Les  cas  de  mort  sont,  nous  venons  de  le  dire,  très  peu  nom- 
breux et  leur  symptomatologie  a été  trop  spéciale  pour  en  inférer 
que  les  résultats  fournis  par  ces  autopsies  puissent  s’appliquer  aux 
autres  observations.  Ajoutons  enfin  que  l’examen  de  la  moëlle  et 
des  centres  nerveux  n’a  pas  toujours  été  fait  avec  la  rigueur  dési- 
rable. 

C’est  dans  Ollivier  d’Ang  ers  que  nous  relevons  la  première  obser- 
vation anatomo-pathologique  de  paralysie  consécutive  à une 
pneumonie.  Nous  la  résumons  très  brièvement  ; 


Observation  xiv.  — Ollivier  d’Angers.  Traité  des  maladies  de  la 

moëlle,  t.  II,  obs.  lxxxii. 

Enfant  de  22  mois,  atteint  de  paralysie  des  exti'émités  inférieures  à la 
suite  d’une  diarrhée  chronique.  Guérison  après  l’emploi  de  douches 
chaudes.  Nouvelle  poussée  de  diarrhée  : rechute,  guérison.  Sur  ces 
entrefaites,  la  santé  étant  devenue  à nouveau  très  bonne,  l'enfant  con- 
tracte une  pneumonie  à la  suite  de  laquelle  réparait  la  paralysie  des 
membres  inférieurs.  Tout  mouvement  y est  impossible,  mais  la  sensibi- 
lité est  respectée;  quelques  jours  plus  tard,  ils  sont  le  siège  d’une  liypé- 
resthésie  très  marquée.  Paralysie  incomplète  du  bras  gauche.  Mort 
en  quelques  jours. 

A l’autopsie,  on  trouve  un  épanchement  de  sang  considérable  entre  la 
dure  mère  et  les  vertèbres.  Au  niveau  des  deux  premières,  lombaires  et 
de  la  dernière  dorsale,  la  dure  mère  est  épaissie  et  rouge.  Ramollisse- 
ment du  tissu  du  renflement  lombaire. 
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Boui'gael  trouve  entre  la  dure  mère  et  la  partie  antérieure  du 
canal  rachidien  trois  foyers  purulents,  les  deux  plus  importants 
siégeant  au  niveau  de  la  région  lombaire.  Il  y a injection  de  la  pie- 
mère,  de  la  moelle,  et  dans  celle-ci  accumulation  dans  la  gaine  des 
vaisseaux  de  noyaux  paraissant  indiquer  un  début  d’inflammation 
péri-vasculaire.  L’autopsie  de  Bettelheim  (obs.  \u\)  est  tout  à 
fait  incomplète  ; on  note  seulement  que  la  moëlle  était  ramollie 
de  la  quatrième  à la  sixième  vertèbre  lombaire  Dans  la  deuxième 
observation  de  Macario,  suivie  de  mort,  pas  d’autopsie.  L’examen  de 
la  moëlle  et  des  centres  nerveux  a été  pratiqué  très  soigneusement 
(Gubler,  Robin)  dans  le  cas  rapporté  par  Landry.  On  a constaté  une 
intégrité  absolue  en  tous  points  : rien  à noter  dans  la  substance 
blanche  ni  dans  la  substance  grise.  Malheureusement  l’examen 
des  nerfs  n’a  pas  été  fait.  Oppenheim  a étudié  l’état  de  la  moëlle 
et  des  nerfs  de  l’individu  alcoolique  mort  avec  des  symptômes  de 
paralysie  des  extrémités  inférieures  au  cours  d’une  pneumonie  : 
il  n’y  a trouvé  absolument  rien  d’anormal.  Peut-être,  l’intégrité 
des  nerfs  constatée  en  pareil  cas  tient-elle  à la  marche  si  rapide 
des  accidents  qui  n’a  pas  laissé  à la  lésion  le  temps  de  se  cons- 
tituer. 

La  pneumonie  paraît  même  pouvoir  dans  certains  cas  détermi- 
ner une  altération  de  la  moëlle  qui  sera  le  point  de  départ  d’une 
myélite  chronique.  MM.Jotfroy  et  Achardfl) en  rapportentun exem- 
ple très  net.  Un  individu  âgé  de  21  ans  contracte  un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  età  peine  guéri,  une  pneumonie  grave.  Pendant 
la  convalescence  de  celle-ci  on  voit  survenir  de  l’affaiblissement 
des  doigts,  un  amaigrissement  du  bras  et  de  l’avant-bras  gauche, 
de  la  parésie  des  extrémités  inférieures.  Ces  symptômes  ne  font 
que  s’aggraver,  la  paralysie  des  extrémités  inférieures  devient 
complète  : il  y a contracture  des  membres  supérieurs  avec  atro- 
phie et  exagération  des  réflexes.  Trois  ans  après  le  début  des  acci- 


(\)  JoFFROY  et  Achard.  De  la  invélitc  cavitaire,  Arclnves  de  P/ii/siolof/te, 
lef  oct,  1887. 
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dents  médullaires  le  malade  succombe;  li  l’autopsie,  on  constate  des 
plaques  de  sclérose  dans  le  renflement  cervical  et  dans  sa  partie  in- 
férieure, au  niveau  delà  substance  grise,  une  cavité  limitée  par  des 
bords  nets,  entourée  d’une  zone  fibreuse  assez  épaisse.  Il  y avait 
en  outre  sclérose  descendante  des  faisceaux  pyramidaux.  Cette  ca- 
vité n’est,  pour  les  auteurs,  qu’un  accident  survenu  au  cours  de 
la  myélite. 

Un  autre  malade  de  Remak  (i)  atteint  de  troubles  dissociés  de 
la  sensibilité  et  d’atropliiemusculaire  faisait  remonter  à une  pneu- 
monie le  début  des  accidents. 

En  somme,  on  voit  que  sauf  dans  les  observations  de  méningo- 
myélite  qui  d’ailleurs  diffèrent  tellement  du  tableau  clinique  que 
nous  avons  essayé  de  tracer,  dans  tous  les  autres  cas  de  para- 
lysies pneumoniques,  les  résultats  de  l’autopsie  ont  été  négatifs. 
C’est  un  point  sur  lequel  nous  aurons  à revenir  quand  nous  étudie- 
rons la  nature  de  ces  troubles  paralytiques. 


([)  Cité  in  Üièsc  Brühl.  De  la  si/rt/u/omi/élie,  p.  199. 


CHAPITRE  III. 


Y-a-t-il  une  paralysie  pneumonique  ? 


Voilà  la  paralysie  pitcumonique  tardive  telle  que  nous  l’ont 
montrée  la  plupart  des  observations  : il  nous  reste  maintenant  à 
examiner  comment  les  auteurs  ont  envisagé  la  question,  quels 
sont  ceux  qui  admettent  cette  paralysie,  ceux  au  contraire,  qui 
contestent  son  existence. 

Comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  ce  sont  les  mémoires 
de  Macario  et  de  Gubler  qui  ont  les  premiers  attiré  l’atten- 
tion sur  ce  point  spécial  de  la  pathologie.  Le  travail  de  Ma- 
lario  passa  presque  inaperçu.  Il  n’en  fut  pas  de  même  de  celui 
de  Gubler  ; dans  la  discussion  qui  s’éleva  à propos  des  para- 
lysies diffuses  généralisées  à la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
Bergeron  prit  parti  contre  les  paralysies  tardives  de  la  pneumonie. 
Pour  lui  elles  n’existent  pas  : il  n’y  a entre  la  pneumonie  et  leur 
apparition  qu’une  simple  coïncidence. 

Jaccoud  (1)  est  du  même  axâs  ; il  fait  la  critique  des  observa- 
tions publiées  avant  lui  : deux  cas  de  Macario,  dit-il,  sont  imputa- 
blesà  la  diphtérie,  le  cas  de  Pidoux  (obs.  xuii)  n’est  qu’une  fausse 
paraplégie  due  à l’insensibilité  de  la  plante  des  pieds.  Il  n’admet 
comme  démontrées  que  les  paralysies  des  bras  ou  des  muscles 
intercostaux,  produites  par  contiguité,  paralysies  de  voisinage  de 
Gubler  qu’il  compare  à la  paralysie  du  diaphragme  dans  le  cas  de 
pleurésie  diaphragmatique  ; quant  aux  accidents  [)araly tiques  de 

(I)  Jaccoud.  Lcs/;ff/’0/j/^yïe6’  et  l'ataxie  du  mouvement,  Paris  18Gt. 
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la  convalescence,  il  considère  que  l’on  doit  attendre  la  publication 
défaits  nouveaux  pour  qu’il  soit  permis  de  juger  la  question  de 
coïncidence. 

Les  deux  thèses  de  Brugnier  et  de  Barnier  n’apportèrent  aucun 
autre  élément  à la  discussion  ; ce  dernier  auteur  pense  seulement 
que  la  cause  de  la  paralysie  est  dans  le  muscle  qui  ne  reçoit 
qu’un  sang  vicié.  Aussi,  l’on  comprend  que  Grisolle  dans  son 
Traité  de  la  pneumonie  écrive  les  lignes  suivantes  : « On  peut 
voir  survenir  pendant  la  convalescence  de  la  pneumonie  des  para- 
lysies musculaires  parfois  partielles,  le  plus  souvent  généralisées, 
presque  toujours  ascendantes.  Je  n’en  ai  observé  qu’un  seul  exem- 
ple. La  paralysie  consécutive  aux  pneumonies  est  si  rare,  si  excep- 
tionnelle qu’il  est  bien  permis  de  la  considérer  comme  un  fait 
accidentel,  une  complication  purement  fortuite,  à la  production 
de  laquelle  la  pneumonie  a pu.  avoir  sans  doute  une  part,  mais 
sans  pouvoir  cependant  établir  un  rapport  étiologique  spécial.  » 

M.  Landouzy,  dans  sa  remarquable  thèse  d’agrégation  a abouti 
à des  conclusions  presque  analogues.  Pour  lui,  à côté  de  l’hémi- 
plégie pneumonique  de  Lépine  — qui  est  réelle  — il  y a la  para- 
plégie ou  la  paralysie  diffuse  post-pneumonique  « dont  la  genèse 
n’a  rien  d’étonnant  au  lendemain  d’une  fébri-phlegmasie  comme 
la  pneumonie,  mais  qui  est  en  somme  exceptionnelle.»  Aussi  bien, 
il  pense  que  parmi  les  paralysies  rapportées  à une  pneumonie  il  y 
en  a beaucoup  dans  lesquelles  l’analyse  des  symptômes  a été  mal 
faite  etleur  origine  véritable  méconnue  : c’est  ainsi  que  la  diphté- 
rie a dû  très  souvent  intervenir  dans  leur  production. 

Leyden  a observé  un  cas  de  paralysie  ascendante  subaiguë 
après  la  pneumonie,  Brovn  Sequard  également;  Lépine,  Grasset, 
Barth  rappellent  les  observations  de  Macario  et  de  G ubler  et  consi- 
dèrent ces  paralysies  comme  exceptionnelles.  Depuis,  de  nouvelles 
observations  ont  été  apportées  en  Francépar  Bourguet,  par  Carre, 
à qui  on  doit  un  important  mémoire  sur  la  question,  etparStephan  ; 
en  Angleterre  par  Leech  ; en  Allemagne  par  Bettelheim,  Schœn- 
garth,  Kindt,  Oppenheim  : ce  sont  ces  cas  que  nous  avons  ana- 
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Jysés  pour  essayer  de  tracer  un  tableau  d’eiiseiuble  de  la  para- 
lysie pneumonique. 

Celle  tentative  est-elle  légitime?  Peut-on  répondre  aux  objec- 
tions qui  ont  été  faites  par  les  auteurs  dont  nous  venons  de  rappeler 
les  noms  ? 


I 

Les  paralysies  survenant  à la  suite  de  la  pneumonie  ne  sont 
très  souvent,  a-t-on  dit,  que  des  paralysies  diphtérifjues  (1).  Le 
malade  n’a  pas  eu  d’angine,  mais  le  virus  diphtérique  a pénétré 
dans  l’organisme  par  la  voie  cutanée,  le  plus  souvent  au  niveau 
d’un  vésicatoire  ulcéré.  Au  premier  abord,  cette  objection  peut 
paraître  spécieuse.  En  effet,  dans  quelques-unes  de  nos  observa- 
tions, il  est  fait  mention  de  vésicatoires  qui  ne  se  sont  cicatrisés 
qu’au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long.  Chez  les  deux  malades 
de  Macario,  les  vésicatoires  du  dos  avaient  suppuré  quand  appa- 
rurent les  fourmillements  et  la  faiblesse  dans  les  jambes.  Dans 
l’observation  xliv  (qui  d’ailleurs  est  rapportée  comme  appartenant 
à la  diphtérie)  les  vésicatoires  présentèrent  au  bout  de  quelques 
jours  des  ulcérations  recouvertes  d’une  couche  pultacée,  grisâtre 
et  comme  gangrenée  ; leurs  bords  gonflés,  mollasses  étaient  en- 
tourés d’un  liseré  foncé,  mais  il  n’y  avait  en  ce  moment  dans  la 
salle  aucun  cas  de  diphtérie.  Est-il  permis  de  dire  que  dans  ces 
cas  il  s’agissait  de  diphtérie  ? Gubler  ne  le  pense  pas  : « ne  sait- 
on  pas,  dit-il,  que  l’état  couenneux  d'une  plaie  dépend  tantôt  d’un 
excès  d’inflammation,  tantôt  d’une  manière  d’ôtre  générale  de 
l’organisme  ? La  vraie  diphtérie  ne  se  localise  ]>as  sur  une  plaie 
accidentelle  ; si  son  virus  s’épuise  sur  le  premier  point  qu’il  lou- 
che il  ne  saurait  produire  l’asthénie  générale  et  des  paralysies 
multiples,  » 


(\)  Celle  opinion  est  sonlenne  jwir  Ross.  : On  periplienil  iNeiii’ilis,  }fe(h- 
cnl  chronicle  of  MamUaslor,  AOl.  n,  ISIIO. 
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Nous  ne  saurions  plus  aujourd’liui  être  aussi  affirmatif  car  nous 
savons  qu’il  y a dos  exemples  très  nets  de  paralysie  consécutive  à 
une  infection  diphtérique  dont  la  porte  d’entrée  a été  un  vésica- 
toire diphtérisé.  Mais  rien  dans  l’histoire  de  ces  malades  ne  nous 
autorise  à voir  chez  eux  autre  chose  qu’un  vésicatoire  suppurant, 
qu’une  plaie  en  mauvais  état^  peut-être  môme  atteinte  de  gan- 
grène superficielle  ; l’existence  de  la  dipthérie  ne  nous  paraît  pas 
démontrée. 

Ajoutons  que  dans  d’autres  observations,  les  vésicatoires  n"ont 
pas  suppuré,  que  la  plaie  a suivi  son  évolution  naturelle,  qu’il 
ne  peut  donc  alors  (Leudet,  Bourguet)  être  question  de  diphtérie 
cutanée.  Enfin,  dans  un  nombre  d’observations  bien  supérieur  où 
il  est  survenu  des  paralysies  absolument  analogues  par  leur  mar- 
che et  leur  évolution  à celles  de  Gubler  et  de  Macario,  il  n’y  avait 
même  pas  eu  de  vésicatoire  ; nulle  part,  dans  l’histoire  de  ces 
malades  on  ne  fait  allusion  à un  mal  de  gorge,  môme  passager  ; 
nous  ne  voyons  pas  quelle  aurait  pû  être,  dans  ce  cas,  la  porte 
d’entrée  de  l’infection  diphtérique. 

Cependant  la  ressemblance  des  paralysies  de  la  pneumonie  avec 
celle  de  la  diphtérie  est  bien  grande;  c’est  le  même  moment  d’ap- 
parition, longtemps  après  que  les  accidents  aigus  ont  disparu,  la 
môme  marche  lente,  progressive,  la  même  prédominance  aux  mem- 
bres inférieurs,  sans  aboutir,  sauf  dans  les  cas  d’une  exceptionnelle 
gravité,  à la  paraplégie  complète,  aux  membres  supérieurs  la  môme 
sensation  d’engourdissement  et  de  maladresse.  Chez  le  malade  de 
M.  Rendu,  pour  compléter  la  ressemblance,  le  voile  du  palais  avait 
été  le  premier  touché.  Enfin,  dans  l’imc  et  l’autre  affection,  la  gué- 
rison est  la  règle  après  un  temps  variable  suivant  la  gravité  des 
accidents. 

Cette  analogie,  si  frappante  qu’elle  soit,  ne  permet  pas  cepen- 
dant do  confondre  les  deux  maladies.  La  diphtérie  est  assez  fré- 
quemment suivie  de  paralysie  tardive  : une  fois  sur  neuf,  fSannéj, 
une  fois  sur  six,  (Roger),  une  ibis  sur  quatre  (Lorain).  Elle  est 
de  toutes  les  maladies  aiguës  celle  après  laquelle  il  survient  le  plus 
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souvenl  des  paralysies,  mais  elle  n’esl  pas  la  seule.  On  a signalé 
des  paralysies  diffuses,  snrlonl  i\  type  paraplégiipie,  pendanl  la 
convalescence  de  la  fièvre  typhoïde,  après  la  variole,  la  dyssen- 
lerie,  la  diarrhée  (1)  : jamais  cependant  il  n’a  été  (ineslion,  pour 
les  expliquer,  de  taire  intervenir  la  diphtérie.  C’est  bien  d’ailleurs 
l’opinion  de  Grisolle  dont  nous  citons  textuellement  les  paroles  : 
(f  La  paralysie  diphtérique  est  spéciale.  Je  ne  prétends  pas  pourtant 
qu’on  ne  puisse  la  constater  dans  d’autres  conditions.  Je  l’ai  vue 

survenir  une  fois,  avec  des  caractères  identiques,  h la  suite  d’une 

« 

fièvre  typhoïde  et  sans  que  la  gorge  ait  été  préalablement  enflam- 
mée. Ces  paralysies  constituent  en  dehors  de  la  diphtérie  un  acci- 
dent peu  commun  ». 

Nous  avons  trouvé  consignée  dans  la  thèse  de  Landouzy(2)  une 
observation  de  paralysie  généralisée  survenue  pendant  la  conva- 
lescence d’une  fièvre  typhoïde  que  nous  résumons  ici  : elle  nous 
parait  d’autant  plus  intéressante  à signaler  qu’elle  reproduit  pres- 
que exactement  les  traits  d’une  de  nos  observations  de  paralysie 
pneumonique  ; comme  dans  celle-ci  il  y avait  paralysie  du  voile 
du  palais,  ce  qui  confirme  une  fois  de  plus  le  fait  que  cette  locali- 
sation peut  s’observer  en  dehors  de  la  diphtérie  : 


Observation  xv. 

.Toseph.  B...,  29  ans,  couturière,  soignée  dans  le  service  duDr  lUillard 
pour  une  lièvre  typhoïde  grave.  Elle  entre  en  convalescence  à la  lin  de 
juillet  et  quitte  l’hupital  au  mois  de  septembre.  Le  20  octobre,  elle  tombe 
idiisieurs  fois  en  marchant,  et  s’aperçoit  que  ses  jambes,  qui  depuis 
quelque  temps,  sont  devenues  plus  faibles,  lui  font  défaut  brusquement. 

Etat  le  2 novembre.  — Jambes  maigres,  incapables  de  soutenir  la  ma- 
lade ; la  marche  est  presque  impossible.  Les  mains  sont  encori'  assez 
fortes,  mais  elles  sont  maladroites.  La  parole  est  embarrassée.  Sensibi- 
lité très  diminuée  sur  le  côté  gauche  du  corps.  Le  3 novembre  la  malade 
se  plaint  que  les  liquides  lui  sortent  j)ar  le  nez  toutes  les  fuis  quelle 


(1)  BAnié.  Contribution  à l'étude  des  parahjsies  d'orif/ine  intestinale. 
Hev.  de  Med.,  1881. 

(2)  La.mjouzy,  loc.  citai,  p.  112. 
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veut  boire.  Les  jours  suivants,  cette  paralysie  du  voile  du  palais  s’ac- 
centue, puis  au  bout  d’une  huitaine,  diminue  peu  à peu.  .Jamais  de 
nasonnement.  Vue  trouble.  Incontinence  d’urine  et  des  matières  pendant 
un  jour  ou  deux  seulement. 

20  novembre.  — Progrès  sensible.  La  force  musculaire  renait,  les 
douleurs  ont  en  grande  partie  disparu.  La  malade  ne  se  plaint  plus  de 
la  vue. 

A la  fm  du  mois,  guérison  complète. 


Ainsi,  clans  la  discussion  qui  s’éleva  en  1860  à la  société  médi- 
dicale  des  hôpitaux  sur  la  spécificité  de  la  paralysie  diphtérique  et 
à laquelle  prirent  part  G.  Sée^  Gubler,  Maingault,  Empis  rapporta 
une  observation  bien  voisine  de  celle  que  nous  publions^  puis- 
qu’il s'agissait  d’une  paralysie  généralisée^  frappant  également 
le  voile  du  palais,  survenant  deux  mois  après  la  convalescence 
d’une  pleurésie.  11  y eut  gêne  de  la  marche  complète,  impossibi- 
lité môme  de  se  tenir  debout,  anesthésie  des  membres  inférieurs, 
reflux  des  liquides  par  le  nez  ; le  tout  disparut  au  bout  d’un  mois. 


II 

Ces  paralysies  des  maladies  aiguës  ont  des  caractères  communs  ; 
leur  apparition  tardive,  leur  diffusion,  leur  curabilité,  l'intégrité 
relative  dans  laquelle  elles  laissent  la  sensibilité,  sont  autant  de 
signes  qui  suffisent  à les  rapprocher. 

Il  nous  est  impossible  de  ne  pas  rappeler  ici  cjue  si  les  paralysies 
consécutives  aux  maladies  infectieuses  sont  très  rares  puisque  L. 
Colin  (1  ) n’en  a observé  que  deux  cas  sur  sept  cents  malades,  il  y a 
une  maladie,  l’influenza  (2),  à la  suite  de  laquelle  on  les  a assez  sou- 
vent signalées.  Les  formes  de  ces  manifestations  nerveuses  sont 
très  nombreuses  : paralysie  du  voile  du  palais,  paralysie  de  Lan- 

• (t)  Léon  doLi.N.  Études  de  médecine  militaire,  p.  281,  tbaris,  180i. 

(2)  Coasiilter  IJmox  ; .Vciioii  exercée  par  ta  gri])pe  <le  188!)-9Ü,  sur  le  sys- 
tème nerveux  liev.  de  médecine  18!)0. 
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dry,  névrites  multiples  (Ij,  paralysie  de  l’accommodation  (2). 
Rernhardt  (3)  a rapporté  l’observation  d’un  homme  de  30  ans 
qui,  quinze  jours  aprésune  influenza  légère  à forme  de  bronchite,  fut 
pris  d’une  paralysie  généralisée  sans  atrophie  ni  réaction  de  dé- 
générescence ; guérison.  Un  autre  malade  après  une  grippe  de 
moyenne  intensité  et  une  bronchite  assez  tenace  présenta  les 
mêmes  troubles  du  mouvement.  Drasche  (4)  a signalé  une  paraly- 
sie des  ([uatre  extrémités  consécutive  à la  grippe.  Nous  ne  multi- 
plierons pas  les  exemples  de  ce  genre  ; mais  nous  tenions  à montrer 
comment  les  maladies  infectieuses,  et  l’iufluenza  au  premier 
rang,  peuvent  être  suivies  de  paralysies,  accidents  toujours  tardifs, 
plus  ou  moins  contemporains  de  la  convalescence.  Grisolle,  qui 
faisait  de  la  pneumonie  le  type  des  maladies  locales,  des  plileg- 
masies,  avait  peine  à comprendre  comment  elle  pouvait  détermi- 
nerdes  paralysies  au  même  titre  que  d’autres  maladies  générales, 
fièvre  typhoïde  ou  variole.  Aujourd’hui,  le  caractère  infectieux 
de  la  pneumonie  est  bien  connu  : cette  difficulté  n’existe  plus 
pour  nous. 

Enfin,  on  ne  sera  pas  surpris  de  voir  la  pneumonie  porter  son 
action  sur  le  système  nerveux  et  y provoquer  des  paralysies  si  on 
se  rappelle  les  exemples  d’accidents  nerveux  indiscutables  dont 
l’apparition  a été  consécutive  à une  pneumonie  : la  sclérose  en 
plaques  eiXa  manie. 

On  sait  aujourd’hui  depuis  les  travaux  de  Kahler  et  Pick  (u)  et  de 
Marie  (6)  l’importance  extrême  que  prennent  les  maladies  infec- 
tieuses dans  le  développement  de  la  sclérose  en  plaques;  ce  sont 


(1)  Wkstphalex.  .\curilis  uiiili|ilox  iiacli  influonzu.  St-Petersh.  med.  \\  o- 
chens.  1890,  ri»  21. 

(2)  Uhi-thofk.  Ul)cr  einif;o  l’alIc  von  doppelscilifîcii  Accomiiilahniun 
};en  nacli.  Influenza.  — Miiuch.  med.  Wor/iens.  1800,  no  10. 

(.3)  Ber.vh.ardt.  Perl.  kl.  Wodæn.'i.  p.  Oil,  1800. 

(i)  Dr.xsche.  Conmiiinif.  à la  Sof.  Impér.  <d  Itoij.  Medcc.  de  I tenue, 
7 mars  1890.  ■ , , • 

(n)  K.ahler  et  I’fek  : l{eiti’n{/e  cur  potholofiie,  nnd pnlholotiische  nnniotnie. 
des  Centralnervensj/stems.  I.eipzig,  1879,  p.  00. 

(()}  M.vrie  (p)  Prof/rès  médical,  188^i. 
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.elles  qui  par  les  ulléralions  vasculaires  qu’elles  délermiiient  sont 
la  cause  principale  de  la  Ibrmaliou  des  plaques  de  sclérose.  A côté 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  variole, 
il  faut  citer  la  pneumonie.  M.  Marie  rapporte  trois  cas  de  sclérose  en 
plaques  développée  à la  suite  de  cette  afièction.  L’un  est  diï  à 
Westplial  (1),  mais  il  n’est  guère  possible  de  dire  si  la  sclérose  en 
plaques  y est  bien  sous  la  dépendance  de  la  pneumonie  ou  n’existait 
pas  antérieurement.  L’autre  est  dû  à Friedreich  (2):  après  une 
pneumonie  typhoïde,  il  se  développa  de  l’ataxie  des  quatre  mem- 
bres avec  oscillations  dans  la  marche  augmentant  par  l’occlusion 
des  yeux,  de  la  lenteur  de  la  parole  et  un  léger  affaiblissement 
psychique  ; il  y eut  ensuite  une  rapide  amélioration  de  l’ataxie. 
Enfin  la  dernière  observation  est  due  à Richard;  elle  est  très  in- 
téressante en  ce  sens  que  l’affaiblissement  et  la  titubation  des  mem- 
bres se  montrèrent  plus  d’un  mois  après  la  complète  guérison  de 
la  pneumonie . 

Ajoutons  que  M.  Jaccoud  a observé  un  malade  chez  qui  les 
symptômes  de  sclérose  en  plaques  se  sont  développés  consécuti- 
vement à une  pneumonie.  11  est  disposé  à admettre  dans  ce  cas 
de  même  que  dans  les  cas  analogues  publiés  avant  lui  l’existence 
de  simples  troubles  fonctionnels  étant  donné  que  les  autopsies 
font  défaut  et  que  l’affection,  ou  reste  stationnaire  ou  guérit. 

Les  exemples  de  folie  consécutive  à la  pneumonie  ne  sont 
pas  absolument  rares.  Griesinger  (3)  en  rapporte  deux  cas  ; de 
même  Christian  (4)  qui  en  a recueilli  \ 7 exemples  ; Rondot  fo)  a 
publié  un  cas  de  démence  subite  compliquant  une  pleuro-pneumo- 
nie.  Plus  récemment  enfin,  Mairet  (6) a fait  connaître  deux  observa- 

(i)  Westphal;  Ueber  einc  Affection  desNervcnsvstems...  /'.  Psychia- 

trie 1872; 

("2;  Cité  par  Kahcer  et  Pick,  loc.  cit. 

(’d)  Griesinger.  Traité  des  Maladies  7nen(ales  : Trad.  fr.  18(51. 

(i)  Christian.  Delà  folie  consecutive  auxnialadies  aiguës;  in 
1873. 

ftij  hoNDOT.  Gas-,  Hebd.  Soc.  médic.  llordeaux  1883.  p.  28.'i. 

fO;  Mairet  Folie  de  la  convalescence  delà  pneumonie,  /iutl.  Méd.  1887,  p. 593. 

On  trouvera  dans  la  Deutsrh.  IdiitikAc  1871,  deux  observations,  rune 
de  Goos,  l’autre  de  Meister,  absolument  comparables  à celles  de  Mairet. 
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lions  de  manie  pneimioniquo.  Celte  manie  a les  caiacttn-es  suivants 
sauf  de  très  rares  exceptions  : elle  débute  toujours  après  la  chute 
de  la  fièvre,  au  moment  où  commence  la  convalescence,  quel- 
quelbis  meme  dans  le  cours  de  celle-ci.  Il  y a d’abord  un  stade 
d'hallucinations  auquel  succède  ensuite  une  période  de  véritable 
manie  aiguë.  La  guérison  est  constante  au  bout  de  six  à huit  se- 
maines. 11  ne  paraît  pas  y avoir  dans  les  antécédents  pathologiques 
des  malades  de  causes  prédisposantes  pour  l’éclosion  de  la 
manie. 

De  même  que  la  sclérose  en  plaques,  cette  manie  mérite  bien 
d'étre  appelée  ainsi  que  les  paralysies  généralisées  un  accident 
post-pneumonique  ou  de  la  convalescence;  comme  elles  enfin,  elle 
guérit  presque  toujours  sans  laisser  de  traces.  C’est  à ce 
double  titre  qu’il  convenait  peut-être  de  rapprocher  ces  deux 
ordres  d’affections  dissemblables  au  premier  abord  pour  faire  voir 
avec  quelle  analogie  la  pneumonie  touchait  des  portions  si  diffé- 
rentes du  système  nerveux. 


CHAPITRE  IV 


Nature  des  paralysies  pneumoniques . 

Ces  paralysies  ont  été  appelées  successivement  paralysies  essen- 
tielles, paralysies  des  fièvres,  de  la  convalescence,  asthéniques 
(Gubler)  réflexes  (Willisj,  sympathiques,  suivant  les  idées  que 
les  auteurs  se  sont  faites  de  la  cause  prochaine  des  accidents.  En 
elfet,  leur  curabilité,  leur  diffusion,  l’absence  d’autopsie  concluan- 
te, devaient  pendant  longtemps  empêcher  la  science  d’être  fixée 
sur  ce  point.  Les  opinions  des  auteurs  peuvent  se  diviser  en  deux 
grands  groupes  : pour  les  uns,  les  paralysies  sont  des  troubles 
fonctionnels  du  système  nerveux  et  il  n’y  a pas  de  lésion  apprécia- 
ble ; pour  les  autres,  la  moelle  est  touchée  mais  les  altérations 
sont  de  diverse  nature. 

Avant  d’exposer  ces  deux  ordres  de  théories,  nous  devons  d’abord 
examiner  l’opinion  de  Gubler.  Son  importance,  le  talent  que  son  au- 
teur a mis  à la  défendre,  nous  obligeront  à entrer  dans  quelques 
détails.  Gubler  réunit  dans  un  môme  groupe  les  paralysies  consé- 
cutives aux  diverses  maladies  aiguës,  qu’il  s’agisse  de  la  variole, 
de  la  fièvre  typhoïde  ou  des  phlegmasies  thoraciques,  sous  le  nom 
commun  de  paralysies  asthéniques  dilTuses  des  convalescents  et  il 
pose  dès  l’abord  en  principe  que  la  spécificité  n’exerce  qu’une  ac- 
tion absolument  indirecte  sur  la  plupart  des  accidents  : « La  con- 
dition la  plus  prochaine  de  ces  paralysies,  c’est  l’atrophie  des  tis- 
sus, l’appauvrissement  du  sang,  l’énervation  et  l’abaissement  de 


toutes  les  forces  ortraniqiies.  » lùi  un  mol,  les  paralysies  ne  sont 
pas  (lues  (lireclement  à la  maladie  primitive,  elles  sont  un  accident 
de  la  convalescence  et  déterminées  ])ar  elle,  elles  sont  la  traduc- 
tion de  la  faiblesse  dans  laquelle  se  trouve  l’organisme  à la  suite 
d’une  maladie,  de  l’asthénie.  D’où  une  double  conclusion  : d’abord, 
ces  accidents  sont  forcément  généralisés,  diffus,  envahissants,  parce 
que  l’asthénie  existe  partout;  voilà  pourquoi,  on  les  verra  passer 
d’un  membre  à l’autre,  avoir  une  marche  irrégulière,  extenso-pro- 
gressive,  d’ordinaire  ascendante.  De  plus  ils  ne  reconnaissent  pour 
cause  aucune  altération  organique  des  centres  nerveux.  Chaque 
groupe  musculaire,  chaque  membre  est  atteint  pour  son  propre 
compte  : il  n’y  a d’autre  lien  entre  les  paralysies  que  l’asthénie 
dont  elles  dépendent.  « Les  paralysies,  dit-il,  qui  surviennent  au 
décours  de  la  pneumonie,  de  la  diphtérie,  ne  peuvent  pas  être 
appelées  paralysies  essentielles,  pneumoniques  ou  diphtériques; 
ce  ne  sont  pas  des  espèces  à part  ; quelle  que  soit  leur  cause  pre- 
mière, la  dénutrition  de  l’organisme  suffit  à les  expliquer.  » 

On  pourrait  faire  à cette  théorie  plus  d’un  reproche.  Nous  ne 
voulons  en  retenir  qu’un  seul  qui  nous  paraît  concluant.  Il  est 
assez  difficile  de  comprendre  comment  la  faiblesse  due  à la  con- 
valescence suffit  à provoquer  des  paralysies  quand  on  voit  que  la 
plupart  des  sujets  avaient  déjà  quitté  leur  lit  avant  de  présenter 
des  troubles  de  la  motilité  : plusieurs  même  avaient  repris  leurs 
occupations.  C’est  alors  seulement  qu’ils  ont  ressenti  delà  fai- 
blesse dans  les  jambes,  des  fourmillements, etc.,  et  que  la  paraly- 
sie s’est  déclarée  avec  plus  ou  moins  d’intensité  suivant  les  cas. 
Chez  un  individu  épuisé  par  une  très  longue  maladie,  chez  lequel 
la  dénutrition  a fait  de  tels  progrès  que  tous  les  tissus,  peau,  panni- 
cule  adipeux,  muscles,  ont  subi  des  altérations  notables,  chez 
lequel  l’amaigrissement  est  considérable,  on  s’expliquerait  bien 
une  asthénie  telle  que  tout  mouvement  devint  impossible.  C’est 
alors  que  la  théorie  de  Gubler  paraitrailapplicable  ; et  encore,  peut- 
on  dire,  dans  ce  cas,  qu’il  s’agisse  à proprement  parler  de  para- 
lysie ? Nous  ne  le  pensons  pas.  Celle-ci  suppose  toujours  un  dé- 


— Hfi  — 


faut  de  proportion  entre  les  forces  générales  et  celles  du  système 
norvo-moteur  : ici,  rien  de  tel  puisque  rairaiblissenient  est  partout. 
Il  y a impuissance  généralisée  : il  n’y  a pas  de  paralysie. 

I 

L'absence  de  lésions  constatée  dans  la  plupart  des  cas  de  para- 
lysies dues  à des  maladies  aiguës  (diphtérie,  pneumonie,  fièvre 
typhoïde),  aux  affections  des  organes  génito-urinaires  les  a fait 
considérer  par  Crown  Sequard  (1)  comme  des  paralysies  réflexes. 
Une  irritation  partie  de  l’organe  malade  aboutit  à la  moëlle,  et  y 
détermine  la  contracture  réflexe  des  petits  vaisseaux  et  l’ané- 
mie du  tissu  nerveux.  Or,  les  expériences  de  Panum  et  de 
Flourens  qui  provoquent  chez  le  chien  une  paraplégie  après 
injection  dans  les  petits  vaisseaux  de  la  moëlle  de  poudre  de 
lycopode,  ont  fait  voir  que  l’anémie  de  cet  organe  pouvait 
être  suivie  de  paraplégie.  Chez  l’homme,  il  se  passe  au  niveau 
de  la  région  enflammée,  qu’il  s’agisse  de  l’intestin,  du  pou- 
mon, ou  des  organes  génito-urinaires,  ce  qui  se  passe  chez 
l’animal  en  expérience  à qui  on  pratique  la  torsion  du  hile  rénal  : 
l’excitation  de  l’organe  périphérique  est  suivie,  par  action  réflexe, 
de  contracture  vasculaire,  suppression  du  fonctionnement  de  la 
moëlle  épinière  et  de  l’apparition  d’une  paralysie  qui  est  le  plus 
souvent  une  paraplégie. 

Cette  théorie  de  la  contracture  réflexe  des  vaisseaux  a été  com- 
battue très  vivement  par  Jaccoud  (2).  La  contracture,  si  elle  existe 
chez  l’homme  à la  suite  de.  l’inflammation  d’un  poumon,  n’est 
pas  suffisante  pour  aboutir  à l’anémie  de  la  moëlle.  D’antre  part 
le  spasme  ne  pourrait  se  prolonger  assez  longtemps  pour  expliquer 
la  persistance  des  paralysies  : la  contracture  permanente  ne  pour- 
rait se  comprendre  sans  une  excitation  prolongée;  or,  on  sait  que 


(I)  Hiiow-v  Sf.quari).  Paralysie  des  eafrianüés  ùifêrioiires,  ivaâ.  fr.ïlSGl. 
fi)  Jaccoud.  Les  j)araplégies  et  l’ataude  du  mouvement,  l’aris,  I8üi. 
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louto  excilalion  de  longue  durée  délermine  l’épuisemenl  du  tissu 
nerveux  et  à sa  suite  la  dilatation  des  [letits  vaisseaux:  la  grande 
loi  de  rintermittence  dans  le  ronctioiinement  des  centres  nerveux 
s’oppose  à ce  que  l’on  admette  la  théorie  de  Brown  Sequard.  » 

Beprenant  alors  une  opinion  déjà  émise  par  Hammond  et 
qui  est  aussi  celle  de  Weir  Mitchell,  M.  Jaccoud  émet  l’hypothèse 
quhine  irritation  provenant  de  tel  ou  tel  organe  enflammé  pourra 
par  l’excitation  qu’elle  produit  dans  la  région  de  la  moelle  épinière 
eu  rapport  avec  elle,  épuiser  l’excitabilité  du  tissu  nerveux  et  dé- 
terminer ainsi  une  paralysie. 

Toutes  ces  théories  ont  été  discutées  par  Vulpian  {\).  11  montre 
qu’elles  ne  sont  pas  applicables  dans  l’hypothèse  d’une  maladie  ai- 
guë, d’ailleurs  que  le  terme  de  paralysie  réflexe  est  impropre  quand 
bien  même  on  ne  trouverait  aucune  altération  appréciable  des 
centres  nerveux.  Qu’on  admette  l’opinion  de  Brown  Sequard  ou 
celle  de  Jaccoud:  qu’il  y ait  contracture  de  la  tunique  musculaire 
des  vaisseaux,  d’où  paralysie,  ou  bien  trouble  dans  le  fonctionne- 
ment de  la  moelle  imputable  à l’épuisement  nerveux,  dans  les 
deux  hypothèses  il  n’y  aurait  pas  là,  à proprement  parler,  d’action 
réflexe,  c’est-à-dire  excitation  nerveuse  se  transmettant  par  les 
nerfs  centrifuges:  il  y aurait  suppression  d’action  de  ces  derniers 
et  rien  de  plus. 


II 

A côté  des  auteurs  qui  regardent  les  paralysies  delà  convalescence 
de  la  pneumonie  comme  des  troubles  purement  fonctionnels,  il  en 
est  d’autres  qui  font  intervenir  pour  les  expliquer  des  altérations 
anatomiques  de  la  moelle,  passagères  ou  durables.  C’est  ainsique 
l’ortal  (2)  tend  à invoquer  la  congestion  passive  de  la  moëlle  : 
« J’ai  trouvé,  dit-il,  les  branches  de  l’artère  spinale  postérieure 

(1)  Vri.piAx.  Leçons  sur  les  rasn-moteurs,  187;'3. 

(2)  l’onTAL.  Cours  d'anal,  rnédic.,  l.  iii.  p. 
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gonflées  el  pleines  de  sang,  comme  si  elles  eussent  été  fortement 
injectées,  dans  la  portion  du  cylindre  médullaire  qui  correspond 
aux  vertèbres  dorsales,  chez  un  homme  qui  avaitéprouvé  dans  une 
péripneumonie  un  engourdissement  des  extrémités  inférieures  très 
considérable  avec  diminution  de  la  sensibilité  ». 

La  gène  de  la  circulation  pulmonaire  pendant  la  pneumonie  peut 
suffire  pour  Franck(l),àdéterminer  une  congestion  passive  qui  sera 
la  cause  des  troubles  moteurs,  « Les  poumons  étant  soumis  à 
une  forte  pression  et  leur  parenchyme  rempli  d’une  lymphe  fa- 
cilement coagulable,  le  ventricule  droit  du  cœur  doit  nécessaire- 
ment éprouver  une  grande  difficulté  à pousser  le  sang  par  les 
artères  du  poumon.  La  veine  cave  ne  peut  se  décharger  qu’avec 
peine...  et  il  se  fait  dans  la  colonne  vertébrale  une  congestion  san- 
guine. De  là  vient  que  les  parties  de  cette  colonne  qui  reçoivent 
les  nerfs  languissent  ou  sont  frappées  de  paralysie. 

Jaccoud  se  fondant  sur  les  résultats  des  autopsies  d’Ollivier  d’An- 
gers considère  que  l’hydro rachis,  l’infiltration  œdémateuse  delà 
moelle  et  les  congestions  de  cet  organe  dues  à un  affaiblissement 
des  contractions  vasculaires  ont  été  trop  perdues  de  vue.  Ce 
sont  des  causes  suffisantes  pour  rendre  raison  des  paralysies  qui 
peuvent  survenir  à la  suite  de  la  pneumonie  comme  de  celles 
qu’on  observe  au  décours  d’autres  maladies  aiguës. 

En  somme,  ce  ne  sont  là  que  des  hypothèses.  Nous  n’avons  re- 
cueilli que  cinq  cas  mortels  de  paralysie  pneumonique  ; trois  fois, 
l’autopsie  a été  négative  (Macario,  Landry,  Oppenhein).  Dans  les 
deux  autres  cas  on  se  trouvait  en  présence  d’une  méningo-myélite. 
Celle-ci  peut  suffire  à expliquer  certains  cas  de  paralysies  surve- 
nant à la  suite  de  la  pneumonie  : elle  ne  peut  servir,  croyons-nous, 
qu’à  en  expliquer  un  petit  nombre. 

J1  n’y  a rien  de  surprenant  d’ailleurs  à voir  le  virus  pneumonique  se 
localiser  dans  la  moelle,  y pulluler,  y déterminer  l’inflammation  des 
enveloppes  et  la  destruction  du  tissu  nerveux  ; les  méningites 


(1)  Franck.  Pathol,  mèdic.,  I.  iv,  p.  IS.').  Pari.s,  18{0, 
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spinales  à pneumocoques  sont  aujourd’hui  aussi  l)ien  connues  fpie 
les  méningites  cérébrales  II  existe  même  un  de  leurs  caractères 
qui  peut  permettre  de  comprendre  comment  les  accidents  paraly- 
litiques  sont  alors  si  tardifs  et  ne  coïncident  pas  tou  jours  avec  la 
phase  aiguë  de  la  maladie,  c’est  l’absence  presque  complète  de 
signes  auxquels  elle  donne  lieu.  M.  Netter  a bien  établi  ce  point  ; 
il  a fait  voir  comment  la  méningite  spinale  pneumococcique  était 
susceptible  de  guérir,  commentelle  semblait  pouvoir  dans  certaines 
conditions  être  la  cause  déterminante  d’une  sclérose  en  plaques. 

Observation  xvi.  — Popoff.  Iles,  in  NErriîR.  A.  G.  Méd.  1887. 

I . P . 275 . 

Un  ouvrier,  âgé  de  52  ans,  entre  à l’hêpital  avec  tous  les  signes 
d’une  pneumonie  fibrineuse.  En  dehors  des  symptômes  classiques,  on 
note  de  Tictère,  de  l’-albuminurie,  l’augmentation  de  volume  du  foie  et 
de  la  rate,  ce  qui  dénote  une  participation  générale  de  l’organisme. 

Le  12c  jour,  apparaissent  les  symptômes  de  méningite  cérébro-spinale: 
d’abord  une  douleur  dans  la  nuque,  puis  de  la  roideur  de  cette  région, 
de  la  céphalalgie,  de  la  somnolence,  de  la  roideur  des  extrémités. 

l>ix  neuf  jours  après  la  paralysie,  accès  épileptiformes:  perte  de  con- 
naissance, larmes,  convulsions.  Cet  accès  terminé,  il  paraît  y avoir  une 
légère  amélioration. 

Un  mois  plus  tard,  nouvelles  convulsions.  Etat  de  mal  avec  intervalles 
de  délire  et  de  coma  dans  les  deux  premiers  jours  ; les  quatre  suivants, 
accès  unique,  puis  amélioration . 

Ensuite,  les  j)hénomènes  paralytiques  vont  s’affaiblissant  peu  à pou 
et  le  malade  quitte  l'hôpital  dans  un  état  assez  satisfaisant. 

III 

Comment  donc  comprendre  la  paralysie  consécutive  à la  pneumo- 
nie? Il  ne  faut  pas,  croyons  nous,  en  demander  l’explication  à des 
donnéesanatomo-pathologiques  notoirement  insuffisantes  de  parla 
curabilité  ordinaire  des  accidents  et  leur  extrême  rareté,  mais  la 
chercher  plutôt  dans  ses  ressemblances  avec  les  autres  paralysies 
consécutives  aux  maladies  aiguës  que  nous  avons  appris  a bien 
connaitre. 

Si  nous  considérons  celles  de  nos  observations  qui  nous  parais- 
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scni  le  plus  Lypiques  (obs.  xi^  xuii,  i.i,  lui.)  nous  voyons  ([iie  ces 
casrepi’oduisenL  clans  ses  grandes  lignes  le  tableau  clinique  des  pa- 
ralysies spinales  temporaires  (Kennedy),  delà  paralysie  générale 
spinale  ti  marche  rapide  et  curable  de  Landouzy  et  Déjerine.  Sous 
ce  nom,  ces  auteurs  ont  décrit  une  affection  caractérisée  par  l’af- 
faiblissement progressif  et  l’abolition  des  mouvements  volontaires, 
débutant  d’ordinaire  par  les  membres  inférieurs  et  se  générali- 
sant ensuite  à tout  le  corps,  les  muscles  de  la  face  exceptés,  par 
la  perte  ou  la  diminution  de  la  contractilité  musculaire  dans  les 
parties  atteintes,  par  de  l’atrophie  et  l'intégrité  habituelle  des 
sphincters.  Cette  paralysie,  le  plus  souvent  primitive,  (forme 
temporaire  de  la  paralysie  spinale)  peut  se  rencontrer  à la  suite 
des  maladies  aiguës  et  en  particulier  de  la  diphtérie. 

En  effet,  les  paralysies  diphtérkiues  d’abord  décrites  sous  le  nom 
de  paralysies  fonctionnelles  étaient  plus  tard  attribuées  à une  lé- 
sion de  la  moelle.  Déjerine  rapportait  plusieurs  observations  (1  ) 
où  il  constatait  de  la  névrite  parenchymateuse  des  racines  anté- 
rieures, consécutive  à une  altération  des  cellules  de  la  substance 
grise,  à une  poliomyélite  antérieure  ; Vulpian  trouvait  nne  atro- 
phie des  cellules  des  cornes  antérieures  : autant  d’arguments  en 
faveur  de  l’origine  spinale  de  la  paralysie  diphtérique. 

Mais  bientôt,  venaient  les  autopsies  dans  lesquelles,  ù côté 
d’une  moelle  tout  à fait  intacte,  on  trouvait  des  altérations  des 
nerfs  périphériques.  C’est  ainsi  que  Pitres  et  Vaillard  (2),  ont 
reconnu  chez  un  individu  atteint  de  paralysie  à la  suite  de  diphté- 
rie cutanée  des  névrites  multiples  sans  que  la  moelle  fut  intéres- 
sée. La  polynévrite  dipthérique  était  dès  lors  créée  (Leyde'n, 
Mendel).  Elle  devenait  la  cause  de  la  plupart  des  paralysies  obser- 
vées au  déclin  des  angines  pseudo-membraneuses.  Elle  était  aussi 
démontrée  anatomiquement  dans  la  variole  (Joffroyl,  le  béribéri, 
la  fiôvre  typhoïde  dont  les  paralysies  offrent  tant  d’analogie  av  ec 


(1)  DiîJERiNu,  Archives  plisi/io/of/ie,  1878,  p.  107. 

(2)  Pitres  KT  Vaillard,  Arc/i.  de  netiro/of/ie  1880. 
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les  paralysies  tardives  de  la  pneumonie.  Celle  polynévrite,  qu’elle 
soit  primitive  (Déjerine,  Leyden)  on  secondaire,  a une  évolution 
plus  ou  moins  rapide  ; elle  se  présente  avec  la  i)lupait  des 
caractères  assignés  par  Duchenne  à la  paralysie  spinale  subaigue 
antérieure;  elle  débute  par  les  extrémités  des  membres,  y déter- 
mine de  l’atropliie,  des  troubles  de  la  contractilité  musculaire  et 
électrique,  des  désordres  de  la  sensibilité  plus  ou  moins  mar- 
qués; elle  respecte  les  sphincters,  gagne  fréquemment  les  mem- 
bres supérieurs,  peut  envabir  le  thorax,  puis  l’abdomen  ; quelque- 
fois même,  les  nerfs  crâniens  sont  atteints  (paralysie  faciale, 
paralysie  des  nerfs  de  l’œil,  de  l’IijqDOglosse,  du  pneumogastrique). 

Nous  avons  retrouvé  tous  ces  caractères  dans  les  paralysies 
pneumoniques.  Sommes  nous  autorisé  à en  conclure  qu’elles  sont 
dues  à des  névrites  périphériques  avec  intégrité  complète  des 
centres  nerveux?  C’est  là  un  point  sur  lequel  il  ne  nous  paraît  pas 
permis  de  nous  prononcer.  L’origine  exclusivement  périphérique 
des  névrilesn’est  pas  encore  absolumentdémontrée(lj.  L’intégrité 
apparente  de  l’axe  gris  de  la  moelle  n’autorise  pas  à dire  qu’il  n’y 
a pas  eu  au  moins  une  altération  dynamique  de  ses  cellules  sui- 
x'ie  ensuite  d'une  altération  organique  des  tubes  nerveux.  Cette 
opinion,  qui  est  celle  de  V'ulpian,  de  Erb  est  aussi  celle  d’Op- 
penheim  (2);  pour  lui,  il  n’est  pas  possible  defaireun  départ  exact 
entre  les  névrites  multiples  et  certaines  affections  dé  l’axe  cérébro- 
spinal  ; les  poisons  agissent  sur  le  système  nerveux  tout  entier. 

11  ne  nous  reste  ])lus  qu’un  dernier  point  à traiter.  Nous  venons 
de  voir  que  les  paralysies  consécutives  à la  pneumonie  reprodui- 
sent la  plupart  des  traits  des  paralysies  consécutives  aux  maladies 
aigües,  que,  comme  celles-ci,  elle  paraissent  tenir  aune  altération 
du  système  nerveux  central  ou  périphérique;  nous  devons  main- 
tenant nous  demander  par  quel  mécanisme  cette  altération  va 
avoir  lieu. 

l)liAHixsKf.  Aiiatoiilic  i)ii(liol()fçii[iic  îles  ncvrilcs  j)éi‘i|)liérii|MOs.  Owr. 
hohtIAm).  , 

(2)  OpPKMiKi.M.  Wcilcrc  Mitlliciliiiigoii  ziii'  l’atlioloffie  ilcr  niiiMi|tlcii  iVeiirilis 
Herl.  kl.  Worhons,  1890,  p.  oiT. 
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Aujourd’hui,  le  fait  esl  bien  démotilré  : elle  résulte  de  l’action 
d’un  poison  sur  le  système  nerveux  : les  paralysies  des  maladies 
infectieuses  sont  des  paralysies  toxiques.  La  preuve  en  a été  four- 
nie par  l’expérimentation.  Examinons  de  toutes  ces  affections  la 
plus  fréquente,  celle  avec  laquelle  la  paralysie  pneumonique  a le 
plus  de  ressemblance  : la  paralysie  diphtérique.  MM.  Roux  et  Yer- 
sin (1)  ont  montré  que  le  bacille  de  Klebs  Imffler  donnait  lieu  à la 
production  de  paralysies  qui  apparaissent  chez  le  lapin  deux  ou 
trois  jours  après  injection  intra  veineuse,  deux  ou  trois  semaines 
environ  après  inoculation  sur  la  muqueuse  excoriée  du  pharynx  ou 
de  la  trachée.  Il  en  est  de  même  du  bacille  pyocyanique  (Charrin) 
d’un  bacille  trouvé  par  MM.  Gilbert  et  Lion  (2  ) dans  un  cas  d’en- 
docardite qui  donne  lieu  à des  paralysies  apparaissant  tardivement 
d5  à 60  jours  après  l’inoculation  ; MM.  Grancher  et  H.  Martin  (3) 
faisaient  tout  récemment  la  même  constatation  pour  les  cultures 
jeunes  de  tuberculose  aviaire. 

Ces  paralysies  ont  pour  caractère  essentiel  — et  c’est  là  ce  qui  les 
rapproche  des  paralysies  humaines  de  la  convalescence  — d’être 
tardives,  c’est-à-dire  de  n’apparaître  que  longtemps  après  la  dis- 
parition des  microbes  introduits  dans  l’organisme,  à une  époque 
si  éloignée  souvent  du  début  dé  l’infection  que  l’on  peut  être  ten- 
té de  considérer  celle-ci  comme  guérie.  Bien  plus,  l’injection  de 
cultures  filtrées,  ou  de  cultures  anciennes  qui  ont  perdu  leur  viru- 
lence peut  suffire  à provoquer  des  paralysies.  C’est  ainsi  que  chez 
les  lapins  qui  ont  reçu  dans  les  veines  35  centimètres  cubes  de 
culture  filtrée  de  bacille  diphtérique,  on  voit  survenir  vers  le  qua- 
trième ou  cinquième  jour  des  paralysies  d’abo.  d localisées  au  train 
postérieur  qui  se  généralisent  ensuite.  C’est  donc  bien  ici  une 
substance  soluble  qui  agit. 

Voici  enfin  un  cas  dans  lequel  l’expérimentation  a pu  reproduire 


fl)  Roux  cl  Yersin.  An?i.  de  l’Instifut  Pasteur  1888. 

(2)  Giuuîrt  et  Linx..S'oe.  de  biolorjie,  avril  1889. 

(à)  (Iranchhu  el  LKDOux-LKnARi),  Archiv.  de  mêdcc.  expér.  mars  1891. 
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une  maladie  qui  oUïe  les  plus  grandes  analogies  avec  ce  que  l’on 
observe  chez  Pliomme  dans  les  cas  graves  de  paralysies  consécu- 
tives aux  maladies  intoclieuses.  M.  Iloger  (1)  inocule  à des  lapins 
une  culture  de  streptocoques  dépouillés  de  leur  virulence  par  ense- 
mencements successifs  dans  le  sérum.  Trois  semaines  après  l’ino- 
culation, les  muscles  des  membres  postérieurs  s’atrophient,  puis 
ceux  de  la  masse  sacro-lombaire, et  les  animaux  succombent  d’or- 
dinaire au  bout  de  cinq  à six  jours  ; l’autopsie  montre,  outre  l’atro- 
phie musculaire,  d’abord  une  tuméfaction  du  protoplasina  des 
cellules  des  cornes  antérieures,  puis  la  formation  de  vacuoles  dans 
leur  intérieur  et  enfin  leur  complète  disparition. 

Déjà  d’ailleurs  Manfredi  et  Traversa  (2)  avaient  déterminé  par 
l’injection  de  cultures  stérilisées  de  streptocoques  pyogènes  des  ac- 
cidents paralytiques  chez  le  lapin  et  le  cobaye.  MM.  Gilbert  et 
Lion  (3)  ont  tenté  la  môme  expérience  sans  obtenir  de  résnltat. 

En  somme,  le  nombre  des  microbes  dont  les  produits  solubles 
sont  susceptibles  de  provoquer  des  paralysies  augmente  chaque 
jour.  Une  des  particularités  de  ces  paralysies  expérimentales  réside 
dans  l’absence  de  lésions.  M>I.  Roux  et  Yersin,  Babinski  (4), 
dans  les  paralysies  diphtériques,  MM.  Gilbert  et  Lion  dans  les 
paralysies  provoquées  par  un  bacille  provenant  d’nn  cas  d’endo- 
cardite n’ont  rien  tjouvé.  Même  résultat  négatif  obtenu  par  Charrin 
et  Babinski  (o)  pour  les  paralysies  de  la  maladie  pyocyanique. 
C’est  encore  une  ressemblance  de  plus  entre  les  paralysies  expéri- 
mentales et  les  paralysies  humaines  infectieuses.  Leur  plus 
grande  différence,  c’est  que  chez  les  animaux  les  paralysies  sont 
le  plus  souvent  suivies  de  mort,  tandis  qu’elles  sont  presque 
toujours  curables  chez  l’homme.  Mais  comme  dans  quelques  cas 
les  animaux  ont  survécu,  comme  dans  d’autres  (Roux  et  4ersin) 

(1)  Hoger,  C.  R.  Acad.  (/(’.<<  .scitiicc.'.-,  ‘Èü  ocl.  JS'.H. 

(2)  Manfredi  e(  Traversa.  GionmUt  inlcnutzionalc  deUo  science  mcdiche 
anno  X 1888,  p.  -i-jU. 

j3)  (iii.BERT  et  Lion.  RuU.  de  la  soc.  de  Riol.  1881). 

( i)  IJahinski.  Inc.  cil. 

(5)  Charrin  et  Bahin.ski,  Soc.  de  bioloiiie,  10  mars  1888. 
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on  esL  arrivé  ù produire  des  paralysies  localisées,  il  est  fort  pro- 
bable rpi’en  modifiaiiL  les  condiLions  de  leur  produclion,  on  arri- 
vera peut-être  à créer  des  paralysies  curables. 

L’analogie  si  grande  entre  les  paralysies  tardives  delà  pneu- 
monie et  celles  des  autres  maladies  infectieuses  autorise^  croyons- 
nous,  à admettre  que  ces  paralysies  sont  probablement  dues  à 
l’action  sur  le  système  nerveux  d’un  poison  sécrété  parle  microbe 
de  la  pneumonie.  C’est  l’opinion  de  Stépban  et  de  Rondot  : c’est 
celle  qui  nous  paraît  la  plus  conforme  à l’état  actuel  de  nos  con- 
naissances sur  la  susceptibilité  si  grande  du  système  nerveux  vis-à- 
vis  de  tous  les  poisons,  qu’ils  aient  une  origine  microbienne  ou 
qu’il  s’agisse  de  l’arsenic,  de  l’alcool  ou  de  l’oxide  de  carbone.  Il 
nous  semble  que  cette  hypothèse  est  celle  qui  rend  le  mieux 
compte  des  caractères  fondamentaux  de  la  paralysie  pneumonique. 

On  sait  d’ailleurs  que  le  pneumocoque  peut  déterminer  des  pa- 
ralysies. M.  Pasteur  fl f avait  déjà  constaté  que  les  lapins  inoculés 
avec  la  salive  d’un  enfant  mort  de  la  rage  succombaient  avec  une 
paralysie  du  train  postérieur.  Depuis,  les  autres  observateurs,  M. 
Netter  entre  autres,  ont  vérifié  ce  fait  (2).  Mais  on  n’a  pas  encore 
pu  reproduire  avec  les  cultures  anciennes,  filtrées  ou  atténuées,  des 
paralysies  tardives.  G.  et  F.  Klemperer  (3)  dans  leurs  recherches 
sur  la  pneumotoxine  ne  signalent  jamais  la  production  de  para- 
lysies. 

Toute  affirmation  serait  donc  téméraire.  Nous  proposons  seule- 
ment une  hypothèse  qui  nous  paraît  de  toutes  laplus  xu’aisemblable. 
Un  fait,  au  moins,  est  hors  de  doute  : il  peut  survenir  à la  suite 
de  la  pneumonie  des  paralysies  dilfuses  généralisées,  mais  cet 

(l)  Bulletins  üe  l’ Académie  de  médecine,  25  janvier  1881. 

f2)  Rappelons  ici  les  recherches  d’Anuxno  Psidiiairia  VIH  fas.3  cl  ij 
Cet  auteur  en  inoculant  à des  lapins  des  cullures  virulentes  depncuinocoqne 
do  Fricdlander  au  voisinage  du  sciatique  cl  souslaç^ainc  nerveuse  a pu  deter- 
niiner  de  la  périnévrilc  et  do  l’cndonévrile  inlcrsUliello  dans  le  scginenl  ])é- 
riphérique  au-dessous  du  point  d’inoculalion.  Les  cullures  lilirces  n’ont  pro- 
duil  (pie  des  alléralioiis  insignifiantes. 

(3j  G.  KT  F.  Ki.nMi'EaivU.  Versuche  üher  linimmisirung  und  Iloilung  liei- 
pucumokoldieniiinrecl.  Betd.  kl.  Woch  1801,  nos  cl  35. 
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accideiil  est  très  raro,  presque  exceplioiiiiel.  Les  })aralysies  ([u'on 
observe  dans  ees  condilions  rentrent  exactement  an  point  de  vue  de 
la  symptomatologie  dans  le  groupe  des  paralysies  consécutives 
aux  maladies  iulectieuses.  Elles  apparaissent  au  moment  de  la 
convalescence,  mais  elle  ne  sont  pas,  comme  on  l’a  dit,  provoquées 
par  elles.  Elles  sont  le  résultat  de  riiirection  de  l’organisme  par 
un  agent  déterminé.  Si  elles  ont  des  caractères  qui  les  rapprochent 
et  permettent  de  les  réiinirdansun  mêmecadre,  elles  se  distinguent 
néanmoins  par  la  cause  qui  leur  a donné  naissance.  A cet  égard, 
la  paralysie  post-pneumonique,  comme  la  paralysie  diphtérique, 
parait  être  une  paralysie  spécifique. 


CHAPITRE  V 


Diagnostic.  — Pronostic.  — Traitement. 


Lorsque  pendant  la  convalescense  d’une  pneumonie,  quelque- 
fois même  plusieurs  semaines  après  la  défervescence,  on  verra  sur- 
venir chez  un  individu  de  la  gène  pour  marcher,  de  la  faiblesse 
musculaire,  on  devra  soupçonner  l’apparition  d’une  paralysie  dé- 
terminée par  la  pneumonie.  Mais  il  importe  de  ne  pas  prendre 
pour  une  paralysie  véritable  la  faiblesse  généralisée  qui  accom- 
pagne la  convalescence  d’une  pneumonie  grave  et  qui  s’explique 
suffisamment  par  la  déchéance  de  l’organisme.  Il  y a des  con- 
valescents qui  dans  leur  lit  ne  peuvent  faire  aucun  mouvement. 
On  reconnaîtra  la  paralysie  aux  douleurs  légères,  aux  fourmille- 
ments qui  la  précèdent  quelquefois,  à l’impotence  qui  débute  le 
plus  souvent  par  les  membres  inférieurs,  à l’atrophie  musculaire 
qui  peut  dans  certains  cas  coïncider  avec  une  conservation  rela- 
tive de  l’embonpoint.  D’ailleurs,  le  plus  souvent,  comme  nous 
l’avons  indiqué,  le  malade  s’est  déjà  levé  quand  la  paralysie  com- 
mence à apparaître. 

Lorsque  lès  accidents  sont  très  peu  accentués  aux  membres  infé- 
rieurs ils  pourraient  passer  inaperçus.  C’est  alors  que  quelquefois 
un  certain  degré  de  nasonnement  de  la  voix,  de  gène  de  la  déglu- 
tition, fait  rechercher  la  paralysie  de  voile  du  palais  qui  peut  mar- 
quer le  début  des  accidents.  On  le  voit,  le  mode  de  recherche  est 
le  même  ici  que  pour  la  paralysie  diphtérique. 

Il  est  beaucoup  plus  important  de  déterminer  à quel  ordre  de 
paralysie  on  a affaire  puisque  le  pronostic  en  dépend.  Nous  avons 
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\ai,  en  effet,  que  dans  quelques  cas,  peu  nombreux  h la  vérité,  la 
pneumonie  pouvait  donner  lieu  à des  affections  profondes  de  la 
moelle,  à une  méningo-myélite.  Celle-ci  se  reconnaîlraà  la  marche 
plus  rapide  des  accidents,  à raneslliésie  i)lus  fréciueiite  et  plus 
profonde,  à renvahissement  des  sphincters,  aux  douleurs  en  cein- 
ture : tous  ces  phénomènes  font  défaut  dans  la  paralysie  pneumo- 
nique que  nous  avons  prise  pour  type. 

Le  pronostic  est  presque  toujours  favorable.  11  est  exceptionnel 
devoir,  comme  dans  le  cas  de  Landry,  la  mort  survenir  avec  le 
cortège  des  symptômes  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  à marche 
rapide.  Comme  dans  la  paralysie  spinale  ascendante  subaigue, 
comme  dans  la  polynévrite  périphérique,  primitive  ou  secondaire, 
on  assiste  d’ordinaire  à une  guérison  complète.  Dans  le  cas  que 
nous  avons  observé,  M.  Rendu,  malgré  la  perte  de  la  contractilité 
faradif[ue,  malgré  l’atrophie  musculaire  considérable  et  la  lon- 
gue durée  de  l’affection,  a toujours  porté  un  pronostic  favorable  ; 
de  fait,  le  malade  est  aujourd’hui  en  voie  de  pleine  amélioration. 
L’intégrité  des  muscles  de  larespiration,  l’absence  de  phénomènes 
bulbaires  et  d’eschares  constituent  un  bon  élément  de  pronostic. 

Le  traitement  do\l  être  assez  réservé  au  début:  quelques  fric- 
tions, un  peu  de  massage;  à l’intérieur,  des  toniques,  de  la  stry- 
chnine sont  alors  indiqués.  Quand  la  période  aiguë  de  l’affec- 
tion est  passée,  on  pourra  avoir  recours  à l’électrisation  galvani- 
que et  faradique  en  ne  cherchant  à obtenir  d’abord  que  de  faibles 
contractions.  Plus  tard,  les  douches,  le  massage  quotidien,  les 
bains  sulfureux  rendent  les  plus  grands  services  pour  hâter  la 
guérison. 


CONCLUSIONS 


I.  — La  pneumonie  peut  provoquer  l’apparilion  de  paralysies 
qui  sont  de  deux  ordres  : les  paralysies  de  la  période  aiguë,  les 
paralysies  de  la  convalescence. 

II.  — Les  premières  sont  quelquefois  localisées  à un  membre 
ou  à un  segment  de  membre  : c’est  l’exception.  Le  plus  souvent 
elles  affectent  le  type  hémiplégique. 

III.  • — L’hémiplégie  pneumonique  apparaît  tantôt  chez  le 
vieillard  (Charcot,  Lépine)  tantôt  chez  l’adulte  ou  chez  l’enfant. 
Dans  le  premier  cas,  elle  peut  se  montrer  au  cours  d’une  pneu- 
monie confirmée  ou  être  le  seul  symptôme  d’une  pneumonie  qui 
n’est  reconnue  qu’à  l’autopsie. 

IV.  — Elle  est  presque  toujours  mortelle  chez  le  xdeillard.  Chez 
l’adulte,  où  elle  s’accompagne  fréquemnient  d’aphasie,  elle  n’est 
d’ordinaire  qu’un  accident  passager  au  cours  de  la  pneumonie. 

V.  — Elle  est  quelquefois  déterminée  par  des  lésions  banales 
du  cerveau  (méningite,  ramollissement).  Le  plus  somment  il  n’y  a 
pas  de  lésion  cérébrale, 

VI.  — Sa  pathogénie  est  obscure.  11  estpermis  de  se  demander 
si,  dans  quelques  cas  au  moins,  on  ne  pourrait  lui  attribuer  une 
origine  hystérique. 

VII.  — Les  paralysies  delà  convalescence  sont  habituellement 
des  paralysies  diffuses  avec  une  tendance  marquée  à se  localiser 
aux  membres  inférieurs.  11  y a peu  de  troubles  de  la  sensibilité, 
quelquefois  de  l’atrophie  musculaire. 

VIII.  — Elles  guérissent  presque  toujours  sans  laisser  de  traces, 

IX.  — La  pneumonie  donne  lieu  quelquefois  à de  la  méningo-myé- 


lile,  à du  ramollissement  de  la  moelle,  à de  la  sclérose  en  plaques 
qui  peuvent  se  traduire  par  des  accidents  paralytiijues  ; mais  les  lé- 
sionsdela[)aralysie  post-pneumonique  sont  absolunientinconnues. 

X.  — Elle  offre  la  plus  grande  ressemblance  avec  les  para- 
lysies consécutives  aux  aulres  maladies  infectieuses  et  en  particu- 
lier avec  la  paralysie  diphtérique  : comme  celle-ci,  elle  parait  être 
une  paralysie  toxique. 


OBSERVATIONS 


I 


Observation  XVII.  — Arachnitis  spinale.  — Avachnitis  de  la  convexilè 

des  hémisphères.  — Martinet  et  Parent  Duchâtelet,  lîecherches  sur 

V inflammation  de  V arachnoïde.  Paris,  1835,  137emc  obs.  (Résumée). 

Un  homme  de  61  ans  entre  à l’Hotel-Dieu  pour  une  péripneu- 
monie qui  n’offrait  rien  de  remarquable,  quand  au  cinquième  jour  il 
devint  triste,  hébété,  morose. 

Le  deuxième  jour  depuis  l’invasion  de  ces  nouveaux  symptômes,  perte 
complète  de  connaissance,  paupières  habituellement  fermées,  dilatation 
des  pupilles  ; strabisme  de  l’œil  droit,  spasmes  continuels  des  muscles  des 
membres  alternant  avec  un  relâchement  si  complet,  qu'il  j'ouvait  pres- 
que caractériser  une  paralysie  ; contraction  très  forte  des  muscles  de 
la  colonne  vertébrale  — Mort  au  bout  de  deux  jours 

Autopsie.  Inflammation  générale  de  l’arachnoïde;  exsudation  purulente 
entre  elle  et  la  pie  mère,  à la  surface  du  cerveau,  du  cervelet  et  de  la 
moelle  rachidienne.  — Double  péripneumonie. 

Observation  XVIll.  — Péripneumonie  et.  ramollissement  simulant 

V apoplexie.  Rostan.  Ramollissement  du  cerveau,  \SPS>,  xxxixcme  obs. 

(Résumée). 

Marie  Dendat,  61  ans.  prise  de  frissons  et  d’une  douleur  très  vive  au  des- 
sous du  sein  droit.  — Respiration  diflicile,  toux  fréquente,  crachats 
mêlés  de  sang.  Peau  chaude.  Dyspnée  intense.  Deux  saignées. 

Au  bout  de  huit  jours  la  malade  entre  en  convalescence  de  sa  fluxion 
de  poitrine,  quand  il  se  manifeste  une  infiltration  générale  et  pro- 
gressivement croissante. 

Le  lendemain,  hémiplégie  gauche  coni]déte  avec  abolition  de  la  sen- 
.sibilité. 

Mort. 

Autopsie.  — Arachnoïde  infiltrée  de  sérosité  — Circonvolutions  bour- 
Süullées  vers  la  ])artie  latérale  et  postérieure  de  l’hémisidiére  droit  du 
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l’ei-voau.  Elles  sont  iruii  mugo  l)nuiAti-e  à la  surface.  — Injection  <le  la 
pnlpecth-éln-ale.  — Petite  cavité  reini>lie  de  pus  dans  riiéini.s].hére  gaucho 
né]»atisation  du  poumon  droit  (lol)e  supérieur). 


OBSKuvA'nox  XIX.  — Pneumonie  lohaire  double.  — Faiblesse  passa- 
gère du  membre  supérieur  droit.  — Hémiplégie  droite  avec  flacci- 
dité, déviation  de  ta  tête  et  des  yeuœ  à droite,  puis  déviation  de 
la  tête  à gauche.  Autopsie:  ramollissement  du  côté  gauche  de  la 
protubérance.  JjÉpixe,  tlièse  1870,  observation  iv. 

M.  Mor,  70  ans,  entre  le  23  avril  18G7  dans  le  service  de  M.  Charcot. 
Stupeur,  soiuinolonce.  Langue  sèche.  T.  38»  u.  Râles  crépitants  dans 
l'aisselle  droite.  Le  membre  inférieur  droit  paraît  plus  chaud  (jiie  le 
gauche. 

2.Ô  avril.  — Les  yeux  regardent  à droite  ; la  face  est  dirigée  à droite  sans 
roideurdu  cou.  Paralj'sie  du  buccinateur.  Le  membre  supérieur  droit 
retombe  inerte  quand  on  l’abandonne.  Paralysie  du  membre  inférieur 
droit.  Pneumonie  droite  évidente.  La  sensibilité  est  conservée  partout. 

20  avril.  — La  paralysie  faciale  a augmenté.  Déviation  de  la  tète  à 
gauche  et  des  yeux  à droite  avec  nystagraus.  T.  40«. 

Mort  le  lendemain. 

Autopsie.  — Pou))ions.  — Plèpatisation  rouge  du  lobe  supérieur  et 
d’une  partie  du  bord  postérieur  du  poumon  droit  et  du  bord  postérieur 
du  poumon  gauche. 

Cerveau.  — Les  artères  de  la  base  sont  athéromateuses.  Sur  l’artère 
basilaire  existe  du  côté  gauche  une  dilatation  latérale  (anévrysme  vrai) 
du  volume  d’un  pois. 

Une  coupe  transVer.sale  de  la  protubérance  permet  de  reconnaître  dans 
l’étage  moyen  du  côté  gauche  un  foyer  de  ramollissement  régulier  de  6à  9 
mm.  de  diamètre.  Rien  dans  le  reste  de  l’encéphale. 


Observation  xx.  — Pneumonie  à droite.  — Hémiplégie  ultime.  — 
Congestion  de  la  pie-mère.  — Teinte  rosée  hortensia  de  la  substance 
grise  d’un  hémisphère  : Verneuil.  Infl.  des  méningés  dans  la 
Pneumonie.  Th.,  Paris,  1873.  Obs.  ii,  i>.  11. 

Marie  G...,  73  ans,  entre  à rinfirmerie  de  la  Salpétrière  le  13  février 
Malade  depuis  deux  jours.  Grande  faiblesse,  mais  pas  de  paralysie. 

Le  14,  on  la  trouve  dans  l’état  suivant:  résolution  complète  des  mein- 
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]jres  iiif('‘rienrs  ; abolition  des  r^dlexcs;  elle  n’acciise  plus  aucune  sen- 
sibiliti''. 

Le  bras  gauche  soulevé  retombe  comme  une  masse  inerte',  insensi- 
bilité complète;  si  on  soulevé  le  bras  droit,  la  malade  le  soutient;  si  on 
le  pince,  elle  le  retire. 

La  face  ne  paraît  pas  déviée. 

Mort  le  lendemain. 

Autopsie.  — Les  artères  de  la  base  du  cerveau,  peu  albéromateu.ses, 
ne  paraissent  pas  contenir  de  caillots  anciens;  les  nerfs  sont  sains  en 
apparence. 

La  pie-mère  est  congestionnée  sur  toute  la  surface  convexe  des  hémis- 
phères. Lorsqu’on  La  enlevée,  il  reste  une  teinte  rosée  (hortensia)  sur 
toute  la  surface  convexe  de  l’hémisphère  droit.  La  substance  giâse  de 
ce  lobe  présente  cette  teinte  rosée  hortensia  uniforme,  qui  ne  pénètre 
pas  dans  la  substance  blanche.  Pas  d’autre  lésion. 

Hépatisation  grise  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit. 


Observation  xxt.  — Attaque  apoplectique.  — Coma.  — Hémiplégie 
du  côté  droit  avec  contracture.  — Mort.  — Thrombus  de  la  sylvienne 
gauche.  Surugue.  Méningite  dans  la  pneumonie.  Th.  Paris,  1875, 
p.  37.  (Résumée). 

Jacques  G.  63  ans,  entre  le  30  mars  1873  dans  le  .service  de  Vulpian  à la 
Pitié, 

Aspect  hébété.  — Langue  inclinée  à droite.  Hémiplégie  droite  com])léte 
avec  intégrité  delà  sensibilité.  Les  membres  paralysés  sont  contracturés. 
Mort  après  2i  heures. 

AxUopsie.  — Ramollissement  de  la  partie  moyenne  de  l’hémisphère 
gauche.  Teinte  jaunâtre  surtout  marquée  au. niveau  de  la  partie  posté- 
rieure de  la  scissure  de  Sylvius.  Ce  ramollissement  atteint  le  corps  strié 
qui  se  présente  sous  la  forme  d’un  détritus  violacé.  Obturation  de  la 
sylvienne  gauche  par  un  caillot  peu  adhérent  à la  paroi. 

Aorte  athéromateuse. 

Poumons  : gauche,  hépatisé  dans  soutiers  postérieur  ; droit,  hépatisa- 
tion rouge  dans  toute  son  étendue. 


OnsERV.\.TioN  XXII.  — Pneumonie  datant  de  plusieurs  jours.  — Apo- 
plexie. — Hémiplégie  droite.  — liamollissement  de  la  deuxième 
frontale.  Lépine,  Revue  de  Médecine,  1883,  p.  87. 


X,..  âgé  de  53  nns,  apporté  dans  le  service  sans  connaissance, 


lo  8 avril.  On  sait  qu’il  était  malade  depuis  plusionr.s  jour.s  et  que  la 
veille  il  a eu  une  altaijuo  d’ai)ople.\io. 

A son  entrée,  oppression  extrême.  Crachats  x'oxùMii.  II émipléfjie  droite 
à peu  prés  complète,  avec  résolution  et  no  i)résentant  rien  de  spécial 
sinon  que  la  pointe  de  la  langue  paraît  déviée  à gauche.  Pouls  irrégu- 
lier. Cet  état  persiste  pendant  3 jours.  Mort. 

Autopsie  lo  13  avril.  Poumon  droit  énorme,  hépatisé  presque  en  entier. 
Poids  1700  gr.  Par  places,  rhé])atisation  devient  grisAtre. 

C«Bur  très  volumineux,  hypertrophié  (poids  CS-j  gr.)  sans  lo  sion  d’orifice 
léger  épaissis.sement  des  sigmoïdes  pulmonaires;  artères  athéromateuses. 
Reins  sains. 

Encéphale.  — Œdème  des  méninges.  L’hémisphère  gauche  paraît 
all’aissé. 

Pendant  l’ablation  des  méninges,  on  constate  la  présence  d’un  petit 
ramollissement,  de  3 ou  4 centimètres  carrés  d’étendue,  siégeant  sur  la 
frontale  ascendante  gauche,  au  pied  de  la  deuxième  frontale  et  dont 
l’extrémité  la  plus  postérieure  atteint  à peine  le  sillon  rolandique.  Ce 
ramollissement  intéresse  seulement  une  partie  de  l’épaisseur  de  la 
substance  grise. 

Rien  d’autre  à signaler  dans  l’encéi^hale. 

Altération  des  artères  de  l’hexagone  sans  rétrécissement  bien  prononcé 
de  leur  calibre.  La  lumière  des  artères  cérébrales  paraît  bien  conservée. 

Un  peu  de  liquide  dans  les  ventricules. 

Dosage  de  l’eau  dans  les  deux  corps  opto-striés. 


Corps  strié.  Subst.  sèche  pour  100  de  cor\'eau  frais. 

Droit,  (sain) 19.  4.'5. 

Gauche 18.  8ü. 


Ainsi  la  substance  sèche  est  moins  abondante  du  côté  gauche  de  1/30 
environ. 


Observatiox  xxin.  — Un  cas  d'hémiplégie  dPoite  dué  à une  thi'om- 
bose  cérébrale  compliquant  là pnéumonic.  MückliKo,  in  Birmingham 
med  lievieic  1891,  t.  xxx,  p.  91. 

Fille  âgée  de  18  ans,  entre  à l’hôpital  le  23  mai.  Elle  est  malade  depuis 
trois  jours.  On  diagnostique  une  pneumonie  de  la  base  gauche.  Pendant 
trois  jours,  la  température  oscilla  entre  38“  .3,  etSB^S.  Le  quatrième  jour, 
défervescence  accompagnée  d’une  vive  douleur  dans  1 oreille  gauche. 

La  nuit  suivante,  la  température  remonte.  La  malade  e.st  trouvée  co- 
mateuse, mais  elle  n’a  pas  perdu  entièrement  connaissance.  Les  pupilles 
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sont  dilatées,  léger  degré  de  photophobie, mais  pas  de  paralysie  oculaire! 
Pouls  petit,  rapide  et  faible.  Dans  la  soirée,  perte  de  connaissance  com- 
plète ; hémiplégie  droite. 

Mort  au  bout  de  24  heures  : on  fait  le  diagnostic  de  thronibo.se  de 
l’artère  cérébrale  moyenne. 

A V autopsie,  on  trouve  une  thrombose  de  l’artère  basilaire,  do  la  moi- 
‘tié  gauche  du  cercle  de  Willis,  des  artères  profondes  et  superficielles 
de  l’hémisphêré  gauche.  Pas  d’embolies.  Pas  de  caillots  dans  les  sinus 
veineux.  L’hémisphère  gauche  paraît  un  peu  moins  consistant  que  le 
droit. 

Le  poumon  gauche  contenait  quatre  infarctus  non  suppurés,  entourés 
par  la  zone  hépatisée  qui  occupait  en  haut  la  moitié  du  lobe  supérieur  et 
en  bas  s’arrêtait  à un  pouce  de  la  base  du  poumon.  Dans  les  deux  pou- 
mons plusieurs  des  grandes  branches  de  l’artère  pulmonaire  contenaient 
des  caillots.  Dans  le  ventricule  droit  et  dans  l’auricule  on  trouve  des  cail- 
lots pâles,  adhérents  qui  s’étaient  faits  avant  la  mort.  Pas  de  lésions 
valvulaires. 

Deux  infarctus  à la  surface  de  la  rate. 


Observation  xxiv.  — Pleur o-pneumonie  et  ramollissement  présumé 

du  cervelet.  Rostan.  Ramollissement  du  cerveau,  Paris  1828, 

XXXVIII  obs.  Résumée. 

L.  M.  âgée  de  67  ans,  entre  le  29  janvier  1819,  se  plaignant  deuis  trois 
jours  d’une  douieur  profonde  au  côté  gauche  de  la  poitrine  n’aug- 
mentant pas  au  toucher. — Toux  rare  sans  expectoration.  Peau  chaude. 
Fièvre  avec  paroxysme  le  soir. 

Le  bras  droit  est  contracté  et  ne  peict  exécuter  aucun mouvement.  La 
malade  éprouve  de  la  douleur  lorsqu’on  la  pince.  Rien  aux  membres  in- 
férieurs. Cette  perte  du  mouvement  a été  précédée  d’engourdissement 
et  de  fourmillements  dans  la  main,  l’avant-bras  et  le  bras. 

Mort  au  bout  de  3 jours. 

Arttopsie.  — Hépatisation  du  poumon  gauche. 

Rien  aux  méninges  ni  dans  le  cerveau. 

Cervelet.  — Sa  circonférence  est  diaphane.  On  voit  â la  partie  infé- 
rieure du  lobe  droit,  près  de  la  protubérance  annulaire,  un  enfoncement 
produit  par  une  exostose.  La  portion  du  cervelet  qui  reposait  sur  cette 
tumeur  osseuse  était  très  ramollie. 
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Obskkvatiox  XXV.  — Pncnmonxp.  lohairc  (ht  cùh'  droit.  — Portihjsie 
vaso-motrice  des  membres  du  côté  gtnichc,  j)vis  à ta  fut,  paralysie 
du  mouvement  dans  le  membre  supérieur  (jauche  et  paralysie  fa- 
ciale du  même  côté.  — Autopsie.  Lépine.  Tli.  Paris  1870,  ]».  7,  (ohs. i 
Rés.). 

IIoop,  82  ans,  entrée  le  20  octobre  1800,  souffrant  rl’un  point  de  côté 
depuis  quelques  jours. 

La  veille,  délire  d'action.  Elle  quitte  son  lit. 

Le  lendemain.  — Hébétude  de  la  face.  Léger  embarras  de  la  parole. 
Pommette  gauche  rouge  et  chaude.  Souffle  bronchique  dans  la  fosse 
sus  épineuse  droite.  Râles  sous  crépitants.  Temp.  rect.  éO'’. 

Le  membre  supérieur  gauche  et  le  genou  gauche  sont  beaucoup  plus 
chauds  que  les  parties  symétriques  du  côté  droit. 

Du  24  au  29  octobre.  — L’agitation  reste  la  même.  Mêmes  signes 
stéthoscopi(iues.  Temp.  centrale  oscille  autour  de  40°. 

Le  soir,  l’avant-bras  gauche  est  algide. 

80  octobre.  — Agitation,  plaintes.  L’avant-bras  gauche  est  un  peu 
tuméfié  et  manifestement  plus  chaud  que  le  droit.  Soulevé,  il  retombe 
mais  non  lourdement.  Très  légère  paralysie  faciale  gauche. 

Petites  excoriations  aux  deux  fesses.  Mort  le  lendemain. 

Atilopsie.  — Hépatisation  rouge  du  lobe  supérieur  du  poumon  droit. 
Cerveau.  — L’artère  basilaire  n’est  pas  athéromateuse.  Les  cérébrales 
postérieures  sont  un  ])eu  athéromateuses,  ainsi  que  la  carotide  interne 
à sa  terminaison  et  surtout  le  tronc  de  la  sylvienne  droite.  La  lumière 
de  ce  dernier  vaisseau  est  notablement  rétrécie  par  un  caillot  fibrineux, 
homogène,  blanchâtre. 

Les  deux  hémisphères  coupés  en  tranches  fines  ne  présentent  pas  de 
différence  sous  le  rapport  de  la  coloration  ou  de  la  consistance.  Les 
noyaux  de  la  substance  grise  sont  absolument  sains. 


Observation  xxvi.  — Pneumonie  lobaire  du  côté  droit.  — Trou- 
bles vaso-moteurs  des  membres  ducôtè  droit,  puis  paralysie  faciale 
et  déviation  de  la  tête  à droite. Paralysie  du  mouvement  du  membre 
supérieur  droit.  Autopsie.  (Liîpine.  Th. Paris,  1870,  obs.  ii.  Résumée), 

Femme,  89ans,  entre  à l’infirmerie  le  7 avril.  Depuis  la  veille,  elle  est 
somnolente,  assoiqûe.  T.  rectale  38”0.  Les  membres  du  côté  droit  sont 
plus  chauds  que  ceux  du  côté  gauche. 

I.e  12  avril.  — Après  plusieurs  jours  d’assouj)issement  continu,  raies 
sibilants  lins  des  deux»côtés  et  râles  sous  crépitants  du  côté  droit.  Petite 
eschare  à la  fesse  droite. 
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L('‘P('.>rc  parnlysio  faciale  du  côté  droit.  Les  JTicmljres  inférieur  et  supé- 
rieur sont  nioiiis  chauds  à droite  qu’à  gauche. 

10  avril.  ■—  Torpeur  complète. 

10  avril.  — La  face  regarde}  à droite  et  si  on  la  tourne  à gauche,  elle 
revient  à sa  position  primitive  au  l)out  de  quelques  instants.  Les  yeux 
regardent  à droite.  11  y a du  nystagmus.  Le  membre  supérieur  droit 
retombe  inei'le  quand  on  l’al^andomie.  Rien  à gauclie  ni  aux  meml)res 
inférieurs.  T.  R.  38«  5. 

A la  percussion,  matité  à droite  dans  toute  la  hauteur.  On  n’enteml 
pas  la  respiration  de  ce  côté. 

Mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  — Hépatisation  rouge  et  grise  par  places  dû  lobe  supérieur 
et  du  lobe  moyen  du  poumon  droit. 

Encéphale.  — Dans  le  .sinus  latéral  droit,  se  trouve  un  petit  caillot 
fibrineux  récent  ne  remplissant  pas  toute  la  cavité  du  sinus.  La  termi- 
naison des  carotides,  surtout  à gauche,  est  notablement  athéromateu.se, 
mais  les  artères  de  l’hexagone  et  leurs  branches  sont  entièrement 
exemptes  d’athérôme. 

L’encéphale  coupé  en  tranches  fines  ne  présente  pas  de  lésions  appré- 
ciables sous  le  rapport  de  la  coloration  et  de  la  consistance. 


Observation  XXVII.  — Pneumonie  lobaire  gauche.  — Kémiplégie gau- 
che complète  avec  flaccidité.  — Déviation  de  là  tête  et  des  yextx  à 

droite. — Autopsie.  (Lêpine.  Thèse,  p.  19,  obs,  iii.  Résumée). 

Av.  71  ans,  souffrante  depuis  huit  jours  entre  à l’intirmerie  le  16  no- 
vembre. I,e  matin,  on  a constaté  qu’elle  avait  de  la  fièvre,  qu’elle  ne 
pouvait  plus  parler;  elle  a perdu  progressivement  connaissance. 

T.  R.  lOo  — Paralysie  du  facial  inférieur  gauche  et  du  bras  du 
même  côté;  au  membre  inférieur,  simple  lenteur  des  mouvements.  Pas 
de  différence  de  température. 

17  novembre.  — Déviation  de  la  face  à droite  ; les  yeux  sont  également 
dirigés  du  même  côté. 

La  peau  dit  Inembro  supérieur  gauche  est  beaucoup  plus  chaude  que 
celle  du  droit,  Rnlre  les  doux  metnbres  inférieurs,  il  n’y  a pus  au  mo* 
ment  oi'i  on  les  découvre  une  dift’érence  appréciable  de  température,  mais 
quelques  minutes  plus  tard,  le  genou  gauche  s'est  refroidi  plus  que  le 
droit. 

T.  lü'’  : — Râles  ronflants  dans  toute  l’étendue  de  la  poitrine  ; matité 
dans  la  fo.sse  sus  épineuse  gauche. 

19  novembre.  — Paralysie  des  membres  du  côté  gauche:  le  membre 
inférieur  est  notablement  plus  chaud  que  le  droit. 

Perte  de  connaissance  iucomidète. 
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Mort  le  20  novembre.  — Queliiues  lieures  aprèsla  nioi  l,  la  temp^ratiirc 
Je  la  j>eaii  est  restée  plus  élevée  à gauche  qu’à  droite. 

Aiitojisie.  — Hépatisation  rouge  (et  grise  par  places)  du  bord  ];osté- 
rieur  du  poumon  gauche  dans  toute  sa  hauteur  — Kngoninont  de  la  Ijuso 
du  poumon  dioit. 

Kncêphale.  — Liquide  cephalo  rachidien  très  abondant. 

Les  artères  de  la  J)ase  de  l’encéphale  et  leurs  branches  sont  toutes 
athéromateuses  ; quelques-unes  sont  notablement  rétrécies,  mais  aucune 
ne  présente  d’oblitération  ; — dans  ]dusieurs  d’entre  elles  on  rencontre 
de  petits  caillots  qui  ne  remplissent  pas  complètement  leur  calibre,  — La 
pie  mère  est  assez  injectée,  peut  être  davantage  du  côté  droit. 

L’encéphale  tout  entier  a été  coupé  en  tranches  fines.  Nulle  part  on  n’a 
pu  cemstater  la  moindre  altération  du  tissu  nerveux.  * 


Observation  xxviii.  — Pneumonie  aiguë.  — Symptômes  d’apoplexie 
cérébrale.  Verneuil.  La  méningite  dans  la  pneumonie,  1873,  th. 
Paris.  (Résumée). 


Cauch,  70  ans,  entre  le  13  mars  18G0  à Bicètre.  Frappé  le  matin  môme 
d'apoplexie  et  amené  à l’infirmerie  dans  le  coma;  déviation  de  la  tôte  à 
droite  avec  contracture  du  cou,  paralysie  faciale  inférieure  droite. 

Mort  au  bout  de  48  heures. 

.\utopsie.  — Les  artères  du  cerveau  offrent  quelques  plaques  scléi’o- 
athéromateuses.  Rien  à la  surface  des  circonvolutions  ni  à la  coupe. 

Poumon  droit.  — Pneumonie  fibrineuse  granulée,  au  deuxième  degré. 
L’hépatisation  occupe  la  partie  moyenne  et  presque  toute  l’épaisseur  du 
poumon  droit. 


Observation  xxix.  —,  Pneumonie  double.  — Forme  hémiplégique. 

Obs.  recueille  dans  le  service  de  Yxjlpian.  Th.  SuRUOUEl875(RéHuméej 

-\nne  Ronlgal,  82  atis,  malade  3 jours  avant  son  entrée  ; début  par  une 
courbature  générale  et  vive  douleur  dans  les  reins. 

Déeuhitus  dorsal,  langue  sèche,  inictions  involontaires.  Pneumonie  du 
sommet  droit.  T.  38"  4. 

Hypéresthésie  générale.  Paraly.sie  du  bras  droit.  Les  membres  infe- 
rieurs ne  peuvent  être  touchés  sans  provoquer  une  vive  douleur. 

Autopsie.  — Légère  injection  des  méninges,  les  artères  de  la  hase  sont 
très  peu  athéromateuses. 

Hépatisation  rouge  du  sommet  des  deux  poumons. 
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Observation  xxx.  — Pneumonie  (jauehe. — SyniptàmeacV apoplexie  cé- 
rébrale. üovvi\o\.Méni .Soc.  Biol  1869. (in  Ih.SuHUGUE  1875  (Résumée), 

Marie  G...,  75  ans,  prise  le  25  janvier  de  perte  de  connaissance  incom- 
plète. Déviation  à gauche  de  la  tête.  Malade  a tendance  à porter  le  corps 
à gauche.  T.  39“3. 

Rien  à rauscultation  ni  à la  percussion  ne  permet  de  reconnaître  une 
pneumonie  avant  le  29  où  elle  se  manifeste  nettement  du  côté  gauche. 

Mort  le  6 février 

Autopsie.  — Aucune  lésion  des  centres  nerveux. 

Poumon  gauche:  lésions  tuberculeuses  anciennes.  Hépatisation  rouge. 


Observation  xxxi.  — Pneumonie  suppurée.  --  Hémiplégie.  — Mort. 

— Autopsie.  — Pas  de  lésion  du  cerveau.  (Communiquée  par  notre  ex- 
cellent collègue  et  ami,  Sauvinkau.  (Inédite) 

La  nommée  Auger,  âgée  de  70  ans  est  amenée  le  20  décembre,  dans  le 
service  de  M.  Rigal,  salle  Lasègue,  n«  36.  Elle  est  tombée  brusque- 
ment sans  connaissance  sur  la  voie  publique  ; c’est  dans  cet  état  qu’elle 
est  transportée  à rbôpitàl. 

Elle  est  demeurée  dans  la  salle  pendant  cinq  jours;  son  état  est  le  sui- 
vant. Coma  presque  absolu  : la  malade  ne  paraît  pas  comprendre  les 
questions  qu’on  lui  pose,  elle  ne  profère  aucun  son.  La  moitié  droite  du 
corps  est  paralysée  et  retombe  inerte  quand  on  essaye  de  la  soulever. 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  du  côté  gauche  qu’il  est  im- 
possible de  faire  disparaître. 

La  malade  ne  tousse  ni  ne  crache  ; elle  ne  paraît  pas  oppressée. 

Le  diagnostic  d’hémorragie  cérébrale  paraît  le  plus  vi’aisemblable. 

Pendant  les  deux  derniers  jours,  la  température  a été  prise  matin  et 
soir;  elle  a toujours  été  supérieiu’e  à 38<>  5. 

Mort  le  25  décembre.  La  malade  n’a  jamais  repris  connaissance. 

Autopsie  24  heures  après  la  mort. 

Le  poumon  gauche  est  congestionné  dans  son  lobe  inférieur. 

Le  poumon  droit  est  de  haut  en  bas  le  siège  d’une  hépatisation  grise 
manifeste.  A la  partie  supérieure,  il  existe  une  vaste  cavité  contenant 
un  liquide  grisâtre,  épais,  ayant  l’aspect  de  pus  mal  lié,  véritable  abcès 
occupant  le  sommet  du  poumon  et  du  volume  d’une  petite  orange. 

Les  autres  viscères  sont  sains. 

Les  méninges  ne  sont  pas  entlammées.  Le  cerveau  est  coupé  en  tran- 
ches très  minces  ; il  est  impossible  d’y  trouver  le  plus  petit  foyer  d’hé- 
morragie ou  de  ramollissement . 

Les  artères  de  la  base  ne  paraissent  pas  athéromateuses. 


— 109  — 


Ohsekvatiqn  xxxii.  — Hémipléf/ia  pneumonique  incomplèle.  — Maoa- 

Rio.  Mémoire  sur  les  Paralysies  dynamiques.  (Gaz.  Méd.  de  Paris, 

1858,  p.  85,  obs.  V). 

A.  A.  àiiré  (le  20  ans,  malade  depuis  (jualie  jours.  Étal  le  'Pi  janvier 
1851  ; céphalée  frontale,  lièvre  élevée,  engourdissement  de  Unit  le  côté 
droit  du  corps. 

A l’auscultation,  on  pei^roit  du  râle  crépitant  lin  siégeant  à la  partie 
inférieure  et  latérale  du  thorax  à droite  ; point  de  côté  .sous  le  sein  du 
même  côté;  crachats  sanguinolents. 

La  pneumonie  guérit  vite  (saignée  et  émétique)  mais  le  côté  droit  du 
co)ps  resla  lony temps  enyourdi.  I.e  19  mars,  c’est-à-dire  un  mois  après 
la  disparition  de  la  pneumonie,  il  persistait  de  la  faiblesse  dans  la  jambe 
droite  ; elle  est  le  siège  de  fourmillements  continuels  depuis  l’aine  ju.s- 
que  sous  la  plante  du  pied. 

A la  longue,  guérison  complète. 


Observation  xxxiii.  — Pneumonie.  — Manie  légère.  — Hémiplégie. — 
A/faUjlissenienl  consécutif'  de  V intelligence.  Guiesingêr.  Traité 
des  Mal.  Mentales,  trad.  fr.  186i  (Résumée;. 


J.  H...,  2-4  ans,  pris  le  16  janvier  d'une  pneumonie  aiguë.  Le  21  il 
commence  à délirer. 

Examiné  le  21  . Pouls  76.  Pupille  gauche  plus  large  que  la  droite- 
Pneumonie  modérément  étendue  du  lobe  inférieur  droit.  Pas  d’albu- 
mine. Le  cinquième  jour,  chute  de  la  température. 

Mais  les  jours  suivants,  pendant  que  la  pneumonie  se  résout  complè- 
tement et  assez  vite,  le  malade  devient  tout  à fait  fou.  Le  mo'it'ié  gattehe 
de  la  face  est  légèrement  paralysée.  Pas  trace  de  paralysie  dans  les 
membres  inférieurs  riiy])othèse  lapins  probable  est  qu’il  existe  un  point 
d’encéphalite  par  suite  de  thrombose  dans  les  .sinus.) 

Le  malade  semble  étranger  à tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  Dé- 
mence complète.  Parfois  hallucinations.  Bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  para- 
lysie comjjléte  des  extrémités,  on  remarqua  que  le  côté  gauche  du  corps 
pendait  légèrement . 

•Jusqu’au  10  mai,  le  malade  reste  à la  clinique,  ün  as.siste  à l’amélio- 
ration progressive  de  l’état  mental.  Les  symptômes  de  faiblesse  ([u  il  présen- 
tait dans  la  moitié  gauche  du  corps  diminuèrent  lentement.  I^a  pupille 
gauche  resta  jusqu’au  moment  delà  sortie  plus  dilatée  que  la  droite. 

Un  fait  remarquable,  c’est  l’existence  d’une  polyurie  insipide  (quatie 
kilogrammes  d’urine  dans  les  24  heures  , (jui  persista  jusqu  a ta  soitie 


du  malade. 

% 

A ce  moment  10  mai 


la  santé  était  assez 


bonne,  l’état  mental  satis- 


faisant, la  paralysie  avait  disparu. 
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Observation  xxxiv.  — Un  cas  d'hémiplégie  gauche  survenue  dans  le 
cours  d’une  pneumonie  droite  chez  une  femme  alleinle  d’alhéro- 
masie  di/fuse,  pat-  I^uc.  Fr.  médicale  1881,  j).  (501-601. 

Mad.  J...,  prise  le  4 novembre  de  frisson  et  de  point  de  côté  à droite. 
Le  5,  dyspnée  très  accusée.  Bronchite  diffuse. 

Le  7 : Crachats  rouillés.  Râles  crépitants  et  sulnnatité  dans  l’aisselle 
droite.  Teinp.  39-40f. 

Dans  la  soirée  du  9,  la  malade  s’arrête  au  milieu  d’une  phrase,  la 
langue  bredouille,  la  bouche  se  dévie  à droite.  Le  bras  gauche  devient 
inerte. 

Hémiplégie  gauche  limitée  au  mouvement  caractérisée  par  une  di- 
minution considérable,  mais  non  par  une  abolition  complète  de  la  force 
musculaire.  Temp.  40». 

Dès  le  lendemain,  10  novembre.,  les  membres  parésiés  la  veille,  ont 
recouvré  presque  toute  l’intégrité  de  leurs  mouvements.  La  bouche  est 
toujours  déviée  à droite,  l’embarras  de  la  parole  a considérablement  di- 
minué. Défervescence  complète. 

Guérison.  —Une  persiste  plus  qu’une  très  légère  déviation  de  la  face. 
La  malade  examinée  deux  mois  plus  tard  présentait  tous  les  signes 
d’une  alhéromasie  diffuse  : étourdissements,  vertiges,  artères  tempo- 
rales dures  et  sinueuses,  souffle  systolique  à l’orifice  aortique. 

Observation  xxxv.  — Fin  Fait  von  Iransitorischer  Aphasie  und 
Hemipiègie  bei  Pneumonie.  Inaug.  diss.  Hulsmeyer  1885,  Würtz- 
bourg. 

Le  6 février,  G.  rich...,  32  ans  entre  à l'hôpital  avec  une  pneumonie 
aiguë  ayant  débuté  l)rusquement  deux  jours  auparavant  (frisson, fièvre, 
point  de  côté  à droite,  etc.) 

Rien  à noter  dans  ses  antécédents  : ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 

A la  Base  droite,  submatité,  souffle  fubaire  et  râles  crépitants.  Urines 
allHimineuses.  Temp.  oscille  entre  40»  3 et  39°  2. 

Le  jour  môme,  dans  la  soirée,  le  malade  a un  étourdissement.  On  re- 
marque qu’il  ue  peut  plus  parler,  ou  plutôt  qu’il  lui  faut  un  long  temps 
])Our  trouver  ses  mots  ; il  y a même  des  idées  qu’il  ne  p)eut  pas  exi)ri- 
mer,  des  objets  qui  lui  sont  familiers  et  qu'il  ne  peut  désigner  par  leur 
nom.  Intelligence  intacte.  11  comprend  ce  qu’on  lui  dit  et  il  fait  enten- 
dre par  signes  qu’il  ne  peut  exprimer  sa  pensée. 

Paralysie  du  facial  inférieur.  Commissure  droite  abaissée. 

Légère  déviation  de  la  langue  du  côté  droit.  Impossibilité  de  souffler, 
de  siffler. 

lies  )nouvements  de  la  main  droite  sont  plus  lents,  la  pression  y est 
moins  forte.  Rien  dans  le  membre  inférieur. 
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Pas  ilf!  troul>le  «le  la  sensil)ilitr'. 

L’examen  larynyosoopLciue  montre  ([ii’il  n’y  a aucun  Ironhle  de  ce  côté 

0 féerier.  — Môme  état.  Tomp.  dO.ü.  S.  4U.3. 

10  février.  — Le  malade  a retrouvé  l’usage  de  la  parole.  Les  i)liéiio- 
mônes  pai’étiques  ont  disparu;  seule,  la  langue  est  encore  légèrement 
déviée  à droite. 

11  février.  — Disparition  complète  de  l’aphasie  et  delà  paralysie. 

La  pneumonie  est  en  résolution.  Polyurie  abondante.  L’examen  oplital- 
inoscopique  ne  révèle  rien  d’anormal. 

3 Mars.  — Guérison  complète,  sans  complication. 


ObstERV.\tiox  XXXVI.  — Pneumonie  double.  — Arythmie  cardiaque, 
hémiplégie  droite  passagère  accomp>agnéo  d'aphasie.  (Caure.  Gaz. 
Hebdomad.,  1888,  p.  472). 


F.  58  ans,  homme  actif,  violent,  présenta  le  15  novembre  1887  les 
signes  d’une  pneumonie  droite  accompagnée  d’irrégularité  dans  les 
battements  du  cœur. 

Le  16  7wvembre,\cvs,  midi,  F.  voulut  se  lever  pour  uriner  et  Ion  eut 
grand  peine  à le  remettre  dans  son  lit.  Mandé  immédiatement,  je  le 
trouvai  aphasûpie  avec  une  paralysie  complète  du  bras  droit  et 
presque  absolument  complète  de  la  jambe  droite.  L’intelligence  parais- 
sait subsister,  d’ailleurs  le  malade  n’avait  jamaisprèsenté  de  troubles  de 
ce  côté.  Actuellement,  malgré  tous  ses  efforts,  il  ne  pouvait  prononcei 
que  le  mot  * oui  ».  La  langue  était  saburrale,  un  peu  deviée  adroite  et  la 
face  abaissée  de  ce  côté,  les  yeux  n’étaient  pas  absolument  sjmétuques 
quoiqu’il  n’y  eut  pas  de  déviation  à proprement  parler.  Je  pinçai  le 
malade  ipii  paraissait  sentir  môme  du  côté  paralysé  , Li  teinpua  uie 
accusait  dans  l’aisselle  droite  six  dixiémes  do  plus  que  c ans 
gauche.  Le  soir,  l’état  s’était  aggravé,  la  face  était  vullueuse,  le  pouls 
inégal.  Asystolie.  Respiration  diflicile,  type  Cheyno  Stokes. 

La  nuit  fut  agitée;  mais  contrairement  à mes  prévisions,  es  p 
mènes  <le  immlysie  avaient  dimnmè  le  len.lemain  ' 

ilouillait  déjà  quelques  mots  inmtelliBililes  et  i comi  j ‘ jjj|-  jy, 
ravant.|,ras  sur  le  l.ras.  Le  soir,  il  existait  encore  7» 
dans  la  parole,  mais  les  mots  devenaient  plus  nom  i _ 
remuait  le  bras  et  la  jambe.  Le  lendemam  matin  li,  la  lace 

redressée  cl  la  parole  presque  entiéromcut  mitmeim. 

Le  19  «ouemére.  - Le  malade , “',,rào!,s.  La 

pneumonie  seule  persistait  et  av.iit  ■ .p.;  ,„,üade  était  reve- 

céphnlalgie  avait  disparu.  La  sensibilité  dans  le  cote  mala.le 
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nue  dès  le  17.  A aucun  moment,  je  n’observai  à droite  de  idiènomène 
vaso-moteur. 

L’oppression  augmente  de  jour  en  jour  et  ne  laisse  que  de  rares  inter- 
valles entre  les  crises.  Sueurs  abondantes.  Les  deux  poumons  sont 
envahis  dans  une  grande  étendue.  Fièvre.  Délire  partiel.  Crachats 
excessivement  abondants,  Iluides,  sanglants.  Ventouses  sèches  en  grand 
nombre.  T.  39o7. 

L’état  s’aggrave  rapidement  et  le  malade  meurt  le  2'i.  Uhémqdéfjie  el 
l’a^jlicisie  élaienl  oomplèlcment  gué)‘ies. 

OusERVATiox  xxxvii.  — Hémiplégie  clam  le  cours  daine  pneumonie. 

SïEPHAN. Despamiysies pneumoniques.  R.M.1889,  p.  GO.  (Résumée.) 

• Homme  43  ans,  bien  portant  jusque  là  sauf  un  léger  malaise,  perd 
soudain  connaissance  le  3 avril.  Mouvements  convulsifs  dans  la  face,  le 
bras  et  la  jambe  à droite. 

3 avril.  — T.  38«  6.  Expectoration  de  crachats  sanguinolents.  — Le 
malade  n’est  pas  tout  à fait  sans  conscience.  Langue  sèche  et  sale,  pas 
déviée.  Aphasie.  Les  membres  droits  sont  froids,  cj^nosés  : à gauche,  état 
normal.  Le  bras  droit  et  la  jambe  droite  sont  inertes  et  flasques. 
Oedème  du  dos  de  la  main  à droite. 

3 au  4 avril.  — T.  39°.  Parole  améliorée.  Les  troubles  paralytiques 
et  vaso  moteurs  persistent.  — Pneumonie  droite.  Délire. 

17  avril.  — Herpès  labial  à droite.  Le  '^10  avril,  le  malade  était  apyréti- 
que. 

Le  G avril  environ,  disparition  de  l’aphasie  et  de  la  paralysie  du 
membre  supérieur  droit.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Dès  le  21  avril.  Convalescence.  Le  5 mai,  il  persiste  encore  une  i>a- 
résie  de  la  jambe  droite  qui  s’améliore  progressivement.  Au  commen- 
cement de  juillet,  guérison  complète. 


OusERVATioN  XXXVIII.  — Hémiplégie  gauche.  — Pneumonie  du  som- 
met droit.  — Guérison.  — Aüfrecht.  Arch.  Kinderheilhiinde 
1889.  S.  241. 

Enfant  âgé  d’un  an  et  demi,  pris  le  10  mai  1888  de  toux  .surtout 
marquée  pendant  la  nuit.  Cependant  l’état  général  est  assez  bon  pour 
qu’on  n'y  attache  que  peu  d’importance.  Le  17  mai  au  soir,  l’enfant  est 
agité  et  inquiet  : il  ne  peut  rester  on  place.  Dans  la  nuit,  sommeil  trou- 
])lé,  respiration  un  peu  diflicile. 

Le  16  mai,  la  peau  est  chaude,  le  thermomètre  marque  UP.  Le  leiiile- 
main  matin,  la  température  atteint  de  nouveau  38»  5.  Un  lavement  de  30 
centigr.  de  quinine  fait  baisser  la  température  d’un  degré. 
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Le  39".  L’enfant  est  très  éveillé,  il  joue  dansson  lit.  Le  soir  41". 

.\près  un  bain  chaud  prolongé,  3!)"  4.  mais  (iuel([iies  Iieures  ])]us  tard 

41  ".  On  continue  l'usage  des  i)ains.  — 30  mai  diminution  des  force.s. 

31  mai,  apparition  de  deux  dents  après  déchirure  de  la  muqueuse. 

Le  3'!  mai  dans  l’après  midi,  il  y a une  pu)'ahjfii(i  complète  du  brait  et 
de  la  jambe  gauche-,  dans  la  soirée,  sueurs  abondantes  que  suit  un 
sommeil  profond. 

Le  15  au  matin,  le  pouls  est  à peine  sensible  ; il  se  relève  dans  la 
journée.  On  peut  alors  constater  \n\&  pneumonie  du  lobe  supérieur  droit. 
Jamais  de  vomissements.  Perte  de  connaissance  incomplète. 

Le  soir,  sueurs,  l’enfant  est  sans  fièvre  et  cette  défervescence  est 
définitive. 

Huit  jours  après  la  crise,  l’hémiplégie  gauche  était  encore  complète.. 
C’est  seulement  à partir  de  ce  moment  que  les  mouvements  reparurent 
dans  la  main  : deux  jours  plus  tard,  l’enfant  pouvait  faire  quelques 
■pas,  appuyé  sur  une  chaise,  en  traînant  fortement  la  jambe  gauche. 

Quatorze  jours  après  le  développement  de  la  paralysie,  elle  avait  tout 
à fait  disparu  ; le  seul  traitement  employé  consista  en  frictions  avec  de 
l’alcool  camphré. 

La  sensibilité  a toujours  été  intacte. 

Les  signes  de  catarrhe  du  sommet  droit  persistèrent  jusqu’au  mois  de 
juillet  ; à cette  époque,  l’enfant  fut  envoyé  au  liord  de  la  mer  ou  après 
un  court  séjour,  tous  les  symptômes  de  bronchite  disparurent. 

II 


Observation' XXX i.x.  : — Un  cas  de  paralysie  pneumonique.  M.acahio 
in  Bull.  G.  Therap.  1850,  p.  543,  t.  39. 


J.  M.  de  Samergues,  journalier,  49  uns,  tempérament  nerveux,  cons- 
titution faible,  mal  logé  et  mal  nourri,  s’enrhuma  au  commencement 
de  février  1850,  et  <[uelques  jours  après  il  i’es.sentit  un  violent  point  de 
côté  sous  le  sein  droit.  Je  fus  appelé  à lui  donner  mes  soins  le  10  féviiei, 
deux  jours  après  l’apparition  du  point  de  côté.  Je  constate  la  présence 
du  raie  crépitant  à la  partie  inférieure  et  postérieure  du  poumon  droit 
avec  légère  matité;  les  crachats  sont  mm[ueux  et  sanguinolents,  la  langue 
est  jaune,  la  soif  vive,  Thaleine  d’une  odeur  particulière  caractéristique  que 
j’ai  remarquée  souvent  dans  les  Iluxions  de  jioitrine,  la  fièvie  intense, 
saignée,  émétique  d’après  la  méthode  de  Rasori.  . , . 

Le  lendemain,  le  point  de  côté  avait  diminué  et  l’haleine  caractéristique 
disparu.  Il  v avait  encore  quelques  crachats  sanguinolents  ; le  rate  cré- 
pitant persistait.  Nouvelle  saignée  de  cinq  cents  grammes,  continuation 
de  la  potion  contro-stirnulante.  ^ ^ , 


— 114  ~ 


févriev.  — Grande  amélioration;  crachats  redevenus  muqueux.  ; il 
n’y  a jdus  de  rAles  crépitants. 

15  février.  — Recrudescence  : pommettes  rouges,  voix  rauque,  respira- 
tion précipitée;  à l’auscultation,  râles  sibilants  à la  partie  i)ostérieuredes 
deux  poumons,  surtout  à droite  ; vésicatoire. 

18  février.  — Grande  prostration,  persistance  du  râle  sous  créj^itant 
à droite. 

2.3  février.  — Le  malade  est  très  bien,  il  est  en  pleine  convalescence  et 
commence  à prendre  quelques  aliments. 

30  février.  — Il  n’y  a plus  la  moindre  trace  de  l’affection  de  poitrine, 
mais  le  vésicatoii-e  suppure  toujours  avec  abondance  et  la  plaie  est  cou- 
verte d’une  exsudation  blanche  ; le  malade  accuse  en  môme  temps  xine 
lassitude  dans  les  jambes  et  des  fourmilleinenls  sous  la  plante  des 
pieds  et  dans  la  paume  des  mains  ({wi  l’incommodent  beaucoup  ; de 
loin  il  voit  les  objets  doubles. 

8 mars.  — La  plaie  du  vésicatoire  ne  se  guérit  toujours  pas  ; au  cou. 
traire,  elle  s’étend  davantage,  malgré  tous  mes  efforts  pour  la  faire 
sécher  ; la  faiblesse  des  jambes  augmente  aussi,  et  les  fourmillements 
ont  progressivement  envahi  les  membres  inférieurs  jiisqu’aux  aines  et  les 
supérieurs  jusqu’aux  épaules. 

26  mars.  — Plaie  du  vésicatoire  va  un  peu  mieux,  mais  elle  est  loin 
d’étre  guérie.  Un  mois  après,  26  avril,  elle  suppurait  encore.  En  attendant, 
la  faiblesse  des  jambes  allait  toujours  en  augmentant  de  bas  en  haut  et 
aujourd’hui,  elles  sont  lourdes,  pesantes'  et  fléchissent  sous  le  poids  du 
corps;  le  malade  dit  qu’il  lui  semble  avoir  des  jambes  de  coton  ; il  marche 
avec  peine  en  s’appuyant  sur  un  bâton  ; les  fourmillements  ont  gagné 
la  totalité  des  membres  et  l’affaiblissement  musculaire  faisant  toujours 
des  progrès  de  bas  en  haut,  le  malade  est  obligé  de.  se  servir  de  béquilles 
pour  se  transporter  d’un  lieu  à l’autre  : au  bout  de  quelques  jours  il  ne 
peut  plus  marcher  du  tout,  et  force  lui  est  de  s’aliter.  Impossibilité  de 
remuer  les  membres  inférieurs  et  si  après  les  avoir  soulevés  on  les  aban- 
donne, ils  tombent  comme  morts  ; paralysie  complète.  Les  bras  quoique 
très  faibles  au  point  de  ne  pouvoir  s’en  servir  pour  manger,  obéissent 
toujours,  mais  d’une  façon  vague,  incertaine,  à la  volonté. 

Sensibilité  parfaitement  conservée. 

11  resta  dans  cet  état  d'amyosthénie  complète  pendant  un  mois  envi- 
ron; puis  une  nuit  vers  la  fin  du  mois  de  mai,  il  éprouva  une  sensation 
de  froid  dans  les  jambes  au  point  de  ne  pouvoir  les  réchauffer  et  le  matin 
il  commence  à remuer  un  peu  les  pieds. 

Au  bout  de  15  jours,  ii  put  se  lever  seul  ét  marcher.  Usage  com])let 
des  membres  recouvré,  mais  les  fourmillements  ont  persisté  jusqu’à  la 
fin  de  juin,  c’est-à-dire  un  mois  environ  après  la  guérison  de  la  paralysie. 

Jamais  de  céphalalgie  ni  douleurs  le  long  du  rachis. 
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ÜHSERVATIÜX  XE.  — Un  cds  (le  lumihjxie  pnsi-inunnnonifjue  suivie  de 
mort:  M vc.vuio,  Uuil.  (i.hi.  l’herjp.  18’)!),  l.  8!»,  p.  .Vi,")  (Résiiim-c;. 


^*i  Mai.  — l'iimuiioiiio  miiV(]iié(;  iui  ilrlml  ]»iir  im  IVissoii,  .lo  la  céplialal- 
gie  (U  (las  points  do  cùl('‘,  crachats  ronilli.'s.  :2ü  Mai.  — Matitô.  HàUis 
crépitants. 

•2d  Mai.  — Mômes  signes  physicpies  à la  partie  moyeniui  dn  puiiinun 
gauche,  quatrième  saignée.  Application  d’un  large  vésicatoire. 

\ Juin.  — liâtes  crépitants  de  retour  dans  le  ixminon  droit. 

•lü  Juin.  — Malade  guéri.  Commence  h sortir,  mais  la  idaie  du  vésica- 
toire suppure  avec  ahondance. 

19  Juin.  — Le  vésicatoire  ne  se  tarit  pas.  Depuis  ô à (1  jours,  le  malade 
est  pris,  de  deux  jours  Tun,  vers  3 heures  dn  malin  d’une  douleur  aiguë 
à la  région  épigastrique,  douleur  qui  s’irradie  à l’épaule  et  au  hras  droit, 
et  qui  ne  tarde  pas  à disparaître  spontanément. 

Juillet.  — Le  vésicatoire  n'a  cessé  de  suppurer  (jue  depuis  quelques 
jours  ; le  malade  se'  plaint  maintenant  de  mal  de  gorge,  et  depuis  8 à 

10  jours  il  éprouve  de  la  douleur  et  \n\&  fjmncle  faiblesse  dam  les  jambes 
el  dans  les  bras  faiblesse  qui  alla  toujcJurs  en  augmentant  ; aujourd'hui 
lorsqu’il  soulève  les  hras,  les  mains  restent  fléchies  sur  l’avant-hras;  les 
mouvements  de  ces  mmnhres  sont  vagues  et  incertains  et,  malgré  tous 
ses  elTorts,  le  malade  ne  peut  les  soulever  jusqu’à  la  hauteur  de  sa  tète; 
depuis  deux  jours  il  lui  est  impossible  de  se  mouvoir.  Lors(]u’on  soulév(! 
les  jambes  et  qu’on  les  abandonne,  elles  tombent  comme  un  corps  inerte. 

11  y a évidemment  paraly.sie  des  quatre  membres  mais  (die  est  plus  }iro- 
noncéo  dans  les  membres  jielviens.  La  sensibilité  y est  conservée. 

Du  reste,  appétit  assez  bon,  mais  çonstij)ation  opiniâtre.  La  tète  et  la 
iiKjëlle  éidnière  ne  sont  le  siège  d’aucune  douleur.  L’amyosthénie  conti- 
nua et  le  malade  succomba  le  2'i  au  soir. 

Pas  crautopsie. 


Or5SERV.\Trox  xr.i.  — Pneunwnie.  — Paralysie  aseendanle  aujue  rje^ 
néralisée.  — Mort.  — Autopsie.  — Nulle  lésion  appréoÀable  du  sys- 
tème nerveicr.  Landry.  Note  sur  la  paralysie  ascendante  aiguë,  G. 
Hebd,  1859,  p.  -'(72. 


G...,  'i3  ans,  paveur,  a été  atteint  le  10  mars  d un  trisson  très  vit  pen- 
dant .son  travail  avec  point  de  côté  et  toux.  Mévrc  élevee.  On  diagnos 
tique  une  fluxion  de  poitrine  (saignées  répéDes,  vésicatoires  xolants  sui 
le  côté  gauche  <le  la  poitrine  en  arrière). 

Guéri  le  Ornai  après  une  convalescence  assez  longue. 
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Du  11  un  12  mai,  le  malade  a ressenti  des  fourmillements  aux  extiv- 
luités  des  doigts  et  des  orteils. 

Dans  le  courant  du  mois  de  juin,  il  entrmà  l'iiopital  ; les  fourmille- 
ments gagnent  les  pieds  et  les  cuisses,  la  mcux-lu;  devi('n( peu  ù peu 
i)npüssible.  G.  ne  peut]dus  se  tenir  debout.  Quand  il  essaye  de marclier, 
les  mouvements  sont  lents  et  mous;  il  ne  peut  soulever  les  memljres 
inférieurs  au  dessus  du  matelas. 

Aux  membres  supérieurs  la  force  est  conservée,  mais  les  doigts  sont 
engourdis,  difficile  à manier. 

Quinze  jours  plus  tard,  lû.  paralysie  e&l  couiplèle  dans  les  memb)-es 
inferieurs.  Les  membres  supérieurs  ne  rendent  plus  aucun  service  au 
malade  bien  que  leurs  mouvements  ne  soient  pas  entièrement  abolis. 

Le  malade  se  plaint  d’oppression.  Les  côtes  sont  soulevées  en  bloc. 
L’épigastre  se  creuse  légèrement  jiendant  l’inspiration  et  se  soulève  dans 
l’expiration. 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  iiaralysie  du  mouvement  devient  à peu 
prés  générale.  Les  membres  intérieurs  ne  peuvent  plus  exécuter  qu'un 
très  léger  mouvement  de  totalité.  Les  mouvements  des  orteils,  des  pieds, 
de  la  jambe  sont  tout  à fait  abolis. 

Aux  ')nembres  supérieurs,  les  mouvements  de  totalité  sont  très  bornés. 
La  rotation  du  bras  en  dedans  ou  en  dehors  s'exécute  avec  mollesse  et 
incomplètement.  Dans  le  reste  du  membre,  la  paralysie  semble  moins 
complète,  mais  toujours  d’autant  plus  marquée  qu’on  s’éloigne  davan- 
tage de  sa  racine.  Les  doigts  sont  à demi  llécbis  : le  malade  ne  peut  en 
augmenter  la  flexion  que  très  légèrement. 

Tronc.  — Station  assise  impossible.  Les  muscles  abdominaux  se  con- 
tractent volontairement,  mais  d’une  manière  peu  énergique.  Les  parois 
tlioraci({ues  se  soulèvent  en  bloc  pendant  l’inspiration.  Le  diaphragme 
participe  à la  paralysie,  car,  au  moment  de  l’inspiration,  l’épigastre  se 
creuse  fortement;  il  se  soulève  dans  l'expiration. 

La  télé  ne  peut  être  soutenue.  Dyspliagie.  Langue  moins  mobile.  Pas 
de  troubles  appréciables  des  mouvements  des  yeux  et  de  la  face. 

Irrital)ilité  musculaire  partout  normale  ; les  muscles  peu  volumineux 
ne  paraissent  pourtant  pas  atrophiés.  Excitabilité  faradique  conservée. 

ISensibililé  à la  douleur  et  à la  température,  normale  partout. 

Au  contact,  abolie  à la  ])lante  et  sur  le  dos  des  pieds.  Aux  membres  su- 
périeurs, l'anesthésie  ne  dépasse  i)as  le  tiers  inférieur  de  l'avant-ljras  et 
n’est  complète  qu’à  la  pulpe  des  doigts.  Sensil)ilité  obtuse  sur  la  partie 
latérale  et  postérieure  du  tronc. 

Sensation  d’engourdissement  aux  extrémités  qui  d’ailleurs  sont  plus 
froides  ([ue  le  reste  du  corps. 

Dans  la  journée,  aggravation  des  accidents.  Dyspnée  extrême  : le  ma- 
lade se  plaint  d’un  obstacle  à l’entrée  de  l’air  par  la  bouche  et  les  na. 
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rinps  : il  accuse  mto  eonstnction  au  niveau  .lu  larynx.  Mort  pres.riie 
subite,  huit  jours  après  le  (lél)ut  (le  la  paralysie. 

Autopxic.  — lutè^rritè  du  cerveau,  du  cervelet  et  du  bullie.  Môme  inlè- 
pritè  de  la  moelle  dans  toute  son  étendue  et  dans  tous  ses  éléments;  ori- 
gines nerveuses  très  belles.  Des  segments  de  lorgauc,  pris  à diverses 
hauteurs,  ont  été  soumis  à roxamou  inicroscopi.iue  par  MM.  bourgui- 
gnon, Gubler,  Robin  et  moi-môme  - intégrité  complète  des  deux  subs- 
tances blanche  et  grise. 

-Muscles  sains.  [Les  nerfs  n’ont  pas  été  examinés]. 

Poumons  splénisés  par  places.  Pas  do  tubercules.  ‘ 

Orserv.vtion  xlii.-  Pneumonie  rhmble.—  Accidents  graves..—  Après 

ta  convalescence  affaiblissement  avec  fourmillements  débutant  aux 

membres  inférieurs:  paralgsie  des  quatre  membres.  (Obs.  due  à Leu- 

DET,  in  Mem.  Gubler.  .Arch.  G.Méd.  je  série,  XYl.  ]>.  7;20.  tRésumée). 

a.,  ans,  entre  à la  clinique  médicale  de  Rouen  le  14  janvier  1858, 
malade  depuis  5 jours.  On  constate  à son  entrée  de  la  lièvre, 'de  la  dys- 
pnée, de  la  diminution  du  son  dans  le  tiers  moyen  postérieur  droit  du 
thorax  avec  .souffle  bronchique.  Râles  crépitants.  Matité  également  pro- 
noncée à gauche  avec  râles  crépitants.  Diagnostic:  Pneumonie  double. 

‘20  janvier.  Défervescence.  Les  bords  d’un  vésicatoire  ap^diqué  deux 
jours  auparavant  so  sont  ulcérés,  mais  il  ne  présente  aucune  couche 
fiseudo-membraneuse  à sa  surface. 

•28.  Convalescence. 

Les  ulcérations  du  vésicatoire  se  guérissent  vite  et  O.  quitte  l’impital 
le  20  février,  pour  reprendre  son  travail. 

Le  0 mars  il  rentre  à l’hôpital  pour  de  V affaiblissement  des  membres 
inférieurs.  .lusqii’au  10  avril  l’affaiblissement  des  jambes  augmente  ; il 
s’y  joint  un  peu  de  faiblesse  des  mains. 

Le  \ô  avril.  .Vugmentation  de  la  paralysie  aux  membres  supérieurs  ; 
quelques  najiivements  incomplets  de  i.ronation  et  de  supination  sont 
•seuls  possibles  aux  deux  l)ras;  impossibilité  d’élever  les  avant-bras  ou 
les  épaules.  Paralysie  absolue  des  membres  in  férieurs.  .Vnalgésie  de  la 
face  externe  des  membres  suitérieurs  et  inférieurs  sans  anesthésie;  foni- 
millements  dans  les  quatre  membres,  dont  les  muscles  semblent  amai- 
gris ; contractilité  de  la  vessie  normale. 

Rtat  stationnaire  pendant  tout  le  mois  .d’avril.  On  est  oblig..*  de  faire 
manger  G.  La  déglutition  se  fait  toujours  noi-malement  ; aucune  alftn-a- 
tion  de  la  voix. 

-\u  commencement  de  mai,  les  niouvements  reparaissent  dans  lesmem- 
bres  supérieurs.  G.  peut  porter  les  deux  mains  a sa  tôte  en  les  enle\ant 
l»rusquement  ; douleurs  dans  les  bras  ; une  pression  môme  médiocre  y 
semble  douloureuse. 


J'’ouniiillemcnls  [dus  iutonses  dans  les  doux  jaml)os.  Los  inouvenienls 
i'0[iaraissont  ensuite  dans  les  mcndu’cs  infcirieiirs,  et  lo  :ÿ)  mai,  G.  quitte 
riinpital  diMlnitivement  ffuéri. 


OusERVATioN  xLiii.  — Pnoumonio  à fjnuche  — Convalescence.  — Pava- 
li/sie  du-  mnleur  oculaire  commun  du  meme  côlé,puis  de  la  langue 
èl  du  pharynx,  enfin  paralysie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Obs.  PiDOux.  Hôpital  Lariboisière,  1857,  salle  St.  Henri,  n«  l.â,  in.  Gu- 
ULER.  obs.  (xxxiv)  Des  paralysies,  etc.  etc.  A.  G.  méd.  ô»  S.  T.  xvi, 
p.  718  (Résumée). 

Homme  de  53  ans,  pris  d’une  pneumonie  à gauche  .s’étendant  de  bas 
en  haut.  Il  \dvait  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  misère,  etc. 
Ventouses  sacrifiées,  vésicatoires;  un  peu  de  kermès  et  de  kina  ensemble. 

Convalescence  vers  le  lie  jour.  A dater  de  cette  époque,  mydriase  à 
gauche,  chute  de  la  paupière  supérieure  ; quelques  jours  après,  para- 
lysie de  la  langue  et  du  pharynx. 

Affaiblissement  marqué  de  l’innervation  glosso-pharyngée  (rien  qui 
puisse  l'airé  supposer  l’existence  de  quelque  exostose  intra-cranienne  ou 
de  quelque  produit  libro  plastique  de  nature  vénérienne  vers  la  base  du 
cerveau). 

Bientôt  enyourdissemetil  des  doigts,  difficulté  d’exécuter  les  mouve- 
ments et  de  serrer  les  objets.  Huit  jours  après  l’invasion  de  ce  symp- 
tôme, [lâleur  et  refroidissement  des  pieds,  insensibilité  de  la  [dante, 
marche  difficile,  titubation  ; conservation  de  la  contractilité  dess2')hine- 
ters.  Diminulion  des  paralysies  dans  l’ordre  de  leur  apparition.  Re- 
tour complet  à la  santé  et  récupération  des  forces  5 à 6 semaines  ajirès  le 
début  des  accidents  spéciaux  de  la  convalescence. 

Observation  xmv.  — Pneumonie  double.  — Vésicatoire.  — Paralysie 
généralisée,  Revillout  in  th.  Paris  1859.  Considérations  sur  les  pa- 
ralysies et  leurs  co  uses  (Cette  observa  lion  est  rapportée  comme  appar- 
tenant à la  diplitérie). 

Service  G.  de  Mussv. 

Salle  Ste.  Jeanne,  n”  lé.  B...  Antoine,  24  ans,  entré  le  10  juin. 

Dans  le  courant  de  mars  dernier,  U fut  soigné  dans  le  même  service 
d'une  [meumonie  double  com]iliquéo  d'un  état  adynamique,  [lour  la- 
quelle ou  a])pliqua  des  sina])ismes  et  de  larges  vé.sicatoires,  deux  sur  les 
côtés  de  la  poitrine  et  un  dans  la  région  dorsale. 

La  pneumonie  guérit  assez  vite;  mais  les  vésicatoires  pr.'.sentèrent  au 
bout  de  quelques  jours  des  ulcéralionsrecouvertesd'une  couche  pultacée, 
grisâtre  et  comme  gangrenée;  leurs  bords  gonflés,  mollasses,  étaient  en- 
tourés d’un  liseré  foncé,  à ))artir  duquel  s’étendait  a.ssez  loin  une  rou- 
geur érysipélatemse. 
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Ou  ne  crût  pas  avoir  allaire  il’al)or(l  à l’aireclion  diplitérique,  chose 
«[Ui  seiiil)Iait  d'autant  idus  iinprolaihlo  qu’il  n’existait  dans  la  salle  aucun 
tas  de  iliphtt'iie.  L ulcère  fut  traittt  jiar  des  ajtplications  de  quinquina 
et  de  dissolution  de  chlorate  de  soude  ; il  se  luodilia  raiddeinent  et  B. 
sortit  le  15  avril,  de  rhôpital,  pour  reprendre  son  travail  de  maçon. 

BienttM  après,  il  s'aperçut  iiue  ses  forces  diminuaient  rapidement,  il 
chancelait  en  marchant,  et  ne  pouvait  jdus  .saisir  les  objets;  .sa  vue 
était  bien  affaiblie  ; il  éprouvait  un  sentiment  de  constriction  à la  gorge, 
avec  gène  de  la  déglutition. 

A sa  rentrée,  il  ne  peut  plus  marcher,  la  jambe  gauche  et  la  main 
droite  sont  très  affaiblies  ; les  doigts  habituellement  contracturés  restent 
dans  la  demi-tlexion  et  sont  difliciles  à étendre. 

Il  existe  des  fourmillements,  des  engourdissements,  un  sentiment  de 
froid  dans  les  membres  ; mais  au  lieu  d’bypéresthésie,  il  y a un  cer- 
tain degré  d’anesthésie  et  d’analgésie. 

A plusieurs  reprises,  B.  ressentit  des  douleurs  assez  vives  au  voisi- 
nage des  articulations  ; ces  douleurs  duraient  seulement  quelques  heures 
ou  tout  au  plus  un  ou  deux  jours;  elles  paraissaient  siéger  aux  attaches 
musculaires,  et  étaient  surtout  provoquées  par  les  mouvements. 

('.elle  qui  dura  le  plus  longtemps  se  faisait  sentir  dans  la  partie  infé- 
rieure du  tendon  d’Achille  ; la  peau  soulevée  sur  ce  point  n’offrait  au- 
cune hypéresthesie,  au  contraire  ; tandis  qu’en  saisissant  à pleine  main 
le  tendon,  tout  en  faisant  contracter  les  muscles  du  mollet,  on  provoquait 
une  sensation  très  pénible. 

Le  malade  était  très  affaibli,  mais  il  n’exi.stait  ni  strabisme  ni  diplo- 
pie; l’anaphrodisie  était  complète. 

Sous  rinfluence  de  bains  sulfureux,  de  douches  froides  et  d’un  régime, 
tonique  et  reconstituant,  tous  ces  symptômes  diminuèrent  rapidement. 

.\ujourd’hui,  l’anesthésie  a disparu  ainsi  que  l’anaphrodisie  ; depuis 
plusieurs  jours  déjà  le  malade  peut  marcher,  mais  il  est  obligé  d’étendre 
fortement  les  jambes  et  de  s’appuyer  sur  les  talons  ; il  lui  semble  qn  il 
tomberait  s'il  voulait  fléchir  les  genoux.  Les  doigts  sont  encore  un  peu 
contracturés  ; le  ponce  ne  jouit  pas  de  toute  l’étendue  de  ses  mouve- 
ments normaux  ; la  main  serre  sans  énergie. 

Mais  le  mieux  e.st  toujours  croi.ssant  et  promet  une  prompte  guérison. 


Ohsep.v.\t[ON  xnv.  — Paralysie  ascendante  aiyui:  consecutive  d une 
pne}nnonie,  par  le  D^A  Gomesde  \k\aæ, Esctwtiasle-Médico,  n«*  122 
et  138,  cité  par  Schneideh.  Parai.  co7is.  av.r  malad.  aigues.  Ib. 
Paris  1875. 


M.  de  Miranda,  capitaine  d’infanterie,  10  ans.  Pneumonie  double  en  dé- 
cembre 18.50.  Entré  en  convalescence  en  Mars  18(50.  En  wwW,  alfaibhssc- 
ment  des  quatre  membres-,  crampes  et  fourmillements  dans  les  extrémités 
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inférieures.  La  paralysie  aufrmente  peu  à peu  pendant  quelque  temps 
encore,  puis  tout  à coup  diminue  et  disparait  complètement  en  août  1860 


Observation  xlvi.  — Atrojjhie  mxcsculaire  consécutive  à une  p'neu- 

monie,  Aphasie.  (Rondot.  Gaz.  Heb.  Sc.  méd.  Bordeaux  1882, 

p.  493. 

P.  M...,  30  ans,  contracte  à la  fin  de,  juillet  une  pneumonie  gauche 
classique. 

Pendant  les  premiers  jours  symptômes  nerveux,  marqués  par  du  dé- 
lire, de  la  somnolence  et  une  légère  dilatation  de  la  pupille  gauche. 

Au  9«  jour,  convalescence. 

16  août.  — On  constate  un  amaigrissement  considérable  des  mollets 
et  une  diminution  très  légère  delà  circonférence  des  bras.  Lamarche  est 
possible,  mais  elle  s’accompagne  d’un  peu  d’incertitude  et  d’une  légère  ti- 
tubation ; la  station  debout  est  mal  assurée  et  amène  quelques  oscilla- 
tions que  n’exagère  pas  l’occlusion  des  yeux.  Pas  d’incoordination. 

U électrisation  faradique  détermine  la  contraction  de  tous  les 
muscles  des  parties  alrophiées. 

Sensibilité  ini-Acie.  sur  tout  le  corps.  Exagération  du  réflexe  rotulien  à 
droite  et  à gauche.  Pas  de  troubles  de  la  vue. 

25  août.  — 11  se  déclare  dans  les  deux  genoux  des  douleurs,  siégeant 
aux  deux  côtés  de  l’axe  transversal  des  deux  articulations. 

■ 2 septembre  — Le  malade  sous  l’intluence  d’une  alimentation  copieuse, 
des  toniques,  de  l’électrisation  et  de  frictions  récupérait  graduellement  la 
force  de  ses  membres  inférieurs  quand  survient  subitement  une  attaque 
d'aphasie.  Au  matin,  il  perçoit  à son  réveil  quelques  sifflements  dans 
les  oreilles';  il  ressent  une  violente  douleur  et  perd  l'usage  de  la  parole 
ne  pouvant  répondre  que  par  oui  ou  non  aux  questions  qu’on  lui  pose. 
Céphalalgie  nettement  limitée  au  côté  droit  de  la  tête,  s’étendant  sur  le 
pariétal  et  le  front  et  jusqu’au  sourcil.  L’aphasie  se  manifeste  par  l'im- 
possibilité de  traduire  la  pensée  par  des  mots,  l’intelligence  paraissant 
intacte.  Pas  de  déviation  de  la  bouche  ni  de  la  langue. 

Le  lendemain,  le  malade  est  complètement  rétabli  ; il  parle  sans  efl'oit 
ni  difficulté.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Quitte  l’hôpital  presque  complètement  guéri  le  11  septembre. 


Observation  xLvn . — Une  observation  de  paraplégie  pnienmonique. 
— Bourguet.  Th.  Montpellier  188'j,p.49.  (due  à Carre). 

.lean  P...,  âgé  de  83  ans,  entre  le  21  janvier  188i  dans  le  service 
du  D>'  Carre  à Avignon  atteint  d’une  pneumonie  double.  Râles  crépi- 
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tants  fins  dans  tonte  la  Imnteur  dn  iioumon  ftanclie:  il  n’y  a pas  do 
souftle,  mais  le  munnnro  vésienlaire  a disparu  ; à droite,  nlles  Iniinides 
accusés  surtout  à la  base. 

Vésicatoire.  Oxyde  blanc  d’antimoine  1 gr. 

Sons  rintluence  de  ce  traitement,  les  phénomènes  s’amendent,  l’ex- 
pectoration devient  phis  facile  et  de  gros  n'iles  humides  remplacent  les 
râles  crépitants  ; la  pneumonie  entre  en  résolution. 

’i  fêrvier.  Diarrhée.  Incontinence  d’urine. 

Il  février.  Le  malade  qui  est  en  pleine  convalescence,  se  plaint  de  ne 
pouvoir  remuer  les  jambes  et,  en  effet,  il  les  fléchit  à peine  et  a aussi 
beaucoup  de  difficulté  à les  étendre;  il  accuse  une  sensation  de  four- 
millements partant  de  la  plante  des  pieds  et  remontant  jusqu’au  dessous 
des  genoux  ; cependant,  c’est  plutôt  de  la  parésie  qu’une  paralysie  vérita- 
ble. ' 

Examen  de  la  sensibilité  : Disparition  de  la  sensibilié  à la  douleur 
et  à la  température  jusqu’aux  genoux  — le  lendemain  jusqu’à  la  hanche, 
puis  jusqu’à  l’ombilic. 

Incontinence  des  matières  fécales. 

Dans  la  nuit  du  16  au  17,  le  malade  éprouve  une  vive  douleur  dissé- 
minée le  long  de  la  colonne  vertébrale,  plus  marquée  au  niveau  de  la 
région  londiaire. 

Diminution  légère  de  la  vue  — Eschare  au  sacrum.  Du  côté  des  pou- 
mons, la  résolution  continue  à se  faire. 

18  février.  Douleurs  en  ceinture  qui  embrassent  complètement  le  tronc 
du  malade  au  niveau  de  l’ombilic.  L’anesthésie  est  redevenue  complète 
à la  jambe  gauche,  tandis  que  la  jambe  droite  conserve  encore  une  vague 
sensation  de  contact  quand  on  pince  fortement  la  peau. 

10  février.  Paraplégie  coniplèle.  La  sensibilité  paraît  revenir  dans  la 
jambe  gauche. 

HT)  févi'ier.  Malade  commence  à se  ])laindre  de  faiblesse  dans  les  mem- 
bres supérieurs,  mais  la  sensibilité  y est  intacte.  Diarrhée.  Jamais  de 
fièvre. 

Aggravation  de  l’état  général.  Mort  le  2 mars. 

Autopsie.  Canal  rachidien  : En  sectionnant  les  muscles  des  goultières 
vertébrales  on  tombe  à gauche  au  niveau  de  la  ])remiére  vertèbre  dorsale 
sur  un  petit  foyer  purulent  isolé  ; à l’ouverture  du  canal  on  trouve  deux 
foyers  purulents,  l’un,  plus  petit  à la  partie  supérieure  de  la  région  doi- 
sale  ;l’autre  plus  étendu,  à la  partie  inférieure  de  cette  région  et  au  niveau 
d(!S  premières  vertèbres  lombaires.  Le  pus  est  concret  et  siège  piincipale 
ment  à la  partie  antéiâeurc  du  canal  rachidien  entre  celui-ci  et  l<i  duic 
mère.  Il  existe  en  certains  points  des  lacis  veineux  et  i>ai  places,  une 
coloration  brune,  lie-de-vin,  siégeant  surtout  a la  région  anb  iieure  ei 
indiquant  une  congestion  intense.—  En  deuxendroits  et  entre  ces  poin  s 

de  congestion,  existent  deux  saillies,  comme  cartilagineu.ses,  formées  pro- 
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Imblement  par  le  pôrioste  des  corps  vert(!'l)raiix.  La  pie-mère  est  injectée, 
la  inoëllo  paraît  ])lus  petite. 

Rien  dans  les  autres  viscères.  Examen  microscopique  (pratiqué  par 
M.  le  D’’ Gharrin). 

I^es  coupes  de  la  moëlle  durcie  dans  l’alcool  ont  été  colorées  les  unes 
par  le,  ])iei'o-carmin,  et  montées  dans  la  pjlycérino,  les  autres  colorées  par 
le  violet  de  méthyle  en  solution  aqueuse  et  montées  au  baume. 

On  a noté  les  détails  suivants  : la  myéline  a disparu  en  certains  points, 
ailleurs  elle  parait  former  des  amas.  IjCs  cellules  des  cornes  antérieures 
sont  conservées;  nulle  part  il  n’y  a d’ancien  foyer  de  sclérose,  toutefois, 
autour  et  dans  la  gaine  d’un  vaisseau,  on  trouve  une  certaine  quantité  de. 
noyaux  paraissant  indiquer  un  début  d’inflammation  périvasculaire.  Sur 
toutes  les  coupes,  on  note  la  présence  d’un  grand  nombre  de  corps  ovo- 
ïdes, très  probablement  des  corps  amyloïdes. 

Sur  des  coupes  colorées  par  le  violet  de  méthyle,  on  rencontre  dans  les 
cordons  blancs  postérieurs,  en  dehors  des  vaisseaux,  assez  pi’ès  de  la  péri- 
phérie de  la  coupe,  des  bâtonnets,  soit  rectilignes  soit  légèrement  recour- 
bés, mesurant  des  longueurs  variables  de  3 à 4 ou  5 millimètres,  sur 
une  largeur  de  1 millimètre,  à peu  près  fixes.  Ils  sont  peu  nombreux. 

Rien  à signaler  dans  les  méninges. 

OnsERV.vnoN  xlviii.  — Un  cas  de  paralysie  spinale  aiguë  consécutif 

à la  pneumonie.  In.  Diss.  Frif'.d.  Eedor  Schoëxgarth.  Berl.,  1880* 

Uehev  einen  Fall  von  lemporalev Spinallahmung  eines  Erwachsenen 

nach  Pneumonie. 

H.  K...,soldat,33  ans,  amené  à rhûpitalle  30noî</  188G  pour  une  pneu- 
monie droite.  — 11  a passé  sa  jeunesse  à la  campagne.  Père  et  mère  bien 
portants  • — pas  d’antécédents  nerveux  dans  la  famille  ; à l'ilge  de  7 ans 
sa  mère  rajiporte  qu'il  aurait  eu  une  pneumonie  après  laquelle  se  serait 
développée  une  paralysie  des  extrémités  inférieures  ne  lui  permettant 
de  marcher  qu’au  bout  de  G mois.  De  15  à 31  ans  employé  comme  valet 
de  ferme,  pas  de  fatigue  exceptionnelle;  excès  vénériens  et  alcooliques. 

La  veille  do  son  entrée,frisson,  céphalée,  jioint  de  côté  à droite.  Homme 
robuste,  bien  musclé,  visage  un  pou  cyanosé,  respiration  difficile.  P.  IIG 
irrégulier  T.  38-8. 

Dans  le  poumon  droit  matité  au  dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate,  res- 
piration difficile,  rAles  crépitants,  souflle  dans  l’aisselle  en  dehors  delà 
ligne  mamelounaire;  à gauclie,  rien;  crachats rouillés  abondants. 

En  somme  pneumonie  droite  manifeste. 

liC  7 seplenibre,  chute  do  la  température  — sueur  abondante  crise. 

On  décide  de  l'envo3'’er  on  convalescence,  mais,  douze  jours  ajirès  la 
crise,  apparition  de  symptômes  nouveaux. 

Avec  des  frissons  et  de  la  faiblesse,  se  montrent  une  céphalalgie  fron- 
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taie  intense  et  de  la  douleur  à la  lunino  pins  nmr([nén  en  avalmd.  Visage 
im  peu  ronge. 

Langue  belle,  iinufiieuse  pharyngite  gonflée  avec  de  légères  érosions. 
Pas  de  fièvre  sauf  un  .soir,  température  atteignant  SH.  Puis.  '110-120. 

Kn  même  temj)s,  douleurs  en  ceinture  a.ssez  vives,  ainsi  rpie,  dans  les 
jambes.  Lamarclie  est  encore  possible,  mais  le  vialnde  .wn/rrr  à pt>ine 
les  jambes  au-dessus  du  sol,  il  traîne  nu  peu  les  j)ieds. 

Rapidement,  augmentation  des  douleurs  qui  se  calment  par  le  rejjos, 
mais  e.xagèration  des  phénomènes  ])aralytiques,  impossibilité  de  quitter 
le  lit. 

Examen  le  27  septembre. 

Malade  guéri  de  sa  pneumonie— Pas  de  fièvre.  Décubitus  dorsal  rendu 
l)Ossible. 

Douleurs  en  ceinture  très  vives. 

Fonctions  cérébrales  normales. 

Pas  de  parésie  des  muscles  du  visage. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  : le  malade  sent  qu’on  le  pique  et  in- 
dique le  jioint  avec  précision  — ^réflexes  normaux,  pas  de  trouble  des 
réservoirs. 

I.es  jambes  ne  peuvent  être  soulevées  au  dessus  du  plan  du  lit; c’est  à 
peine  si  le  malade  peut  les  remuer  légèrement;  quand  on  les  soulève, 
elles  retombent  absolument  inertes. 

Les  mouvements  des  mains  et  des  bras  sont  normaux.  On  remarque 
un  léger  tremblement  quand  le  malade  saisit  un  objet  — La  pression 
du  côté  droit  est  un  peu  moins  forte  qu’à  gauche. 

Le  Rf  octobre.  — On  constate  de  l’atrophie  des  extenseurs  des  membres 
inférieurs,  prédominance  d’action  des  fléchisseurs;  mouvements  des 
jambes  impossibles  ; mu.scles  excessivement  mous  ; pas  de  contracture. 

Les  mouvements  volontaires  des  bras  sont  très  difficiles,  l’avant-bras, 
les  mains  et  les  doigts  ne  peuvent  être  étendus  et  fléchis  qu’avec  la  plus 
grande  ])eino.  ,\trophie  des  extenseurs  plus  marquée  à gauche  qu’à  droite. 

Examen  de  la  contractilité  électrique  ; contractilité  faradique  abolie 
dans  presque  tous  les  groupes  musculaires  des  extrémités  inférieures  ; 
de  très  forts  courants  peuvent  seuls  déterminer  des  traces  de  contraction 
dans  les  muscle.s  de  la  cuisse  droite  ; il  en  est  de  même  pour  les  extré- 
mités supérieures. 

1,’excitation  du  radial  et  du  médian  ne  détermine  pus  de  contraction  ; 
.seule  l’excitation  du  cubital  par  des  courants  très  forts  entre  le  condylo 
interne  et  l'olécrane  aménodo  faibles  conti'actions  et  des  mouvements  <le 
su])ination. 

Malheureusement,  pas  d’examen  de  la  coniraclililé  rjatvanique . Sécré- 
tion de  la  salive  considérable.  Mm(ueu.sc  buccale  enflée.  Le  malade  est 
très  incommoilé  )»ar  la  salive  qui  tombe  dans  son  gosier;  il  se  plaint  de 
ne  pouvoir  respirer. 
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Parole  diflicile,  mais  claire,  pas  scandée. 

Temp.  39°  S un  soir  — normale  le  lendemain. 

Pouls  fréquent,  150  le  soir  — En  moyenne,  120  à 130  pulsations. 

A partir  du  4 octobre  commence  l'amélioration.  Iæs  douleurs  en  cein- 
ture sont  moins  vives  ; il  n’y  a plus  d’hypersécrétion  salivaire. 

D’abord,  le  malade  recouvre  l’usage  de  ses  doigts  et  de  ses  bras.  Le 
9 octobre  retour  à la  normale  de  la  contractilité  faradique. 

Plus  lente  fut  l’amélioration  des  muscles  des  extrémités  inférieures  et 
du  tronc.  Le  10,  il  peut  remuer  un  peu  les  genoux  dans  le  lit.  Le  20 
octobre  quelques  mouvements  dans  les  articulations  de  la  hanche  et  du 
genou  sont  possibles  ainsi  que  la  flexion  et  l’extension  du  pied  ; mou- 
vements limités  d’abduction  et  d’adduction  ; à la  lin  du  mois,  le  malade 
fit  les  premières  tentatives  pour  se  tenir  debout.  Marche  incertaine  et 
mal  assurée. 

Au  milieu  de  novembre,  il  peut  marcher  dans  la  chambre.  Contractilité 
faradique  revenue  — Les  réflexes  rotuliens  font  encore  défaut.  M... 
envoyé  en  convalescence. 

Observation  xlix  — Pneumonie  avec  paralysie  spinale  aiguë  (Bet- 
TELHEiM,  m.  'SVien.  Mécl.  Bl.  1838,  S.  6-5)  (1). 

Femme  de  58  ans,  amenée  à l’hôpital  le  16  août. 

Prise  subitement  le  11  août  à la  suite  d’une  affection  mal  définie  qui  la 
retint  au  lit  pendant  dix  jours, mais  qui  était  guérie  depuis  une  semaine, 
d’une  impossibilité  complète  de  la  marche  et  de  troubles  de  la  miction. 

Etat  le  16  août.  Malade  immobile  au  lit.  Se  plaint  de  souffrir  dans  la 
colonne  vertébrale.  Visage  pâle,  muqueuses  décolorées,  langue  chargée. 
Rien  à la  face  ni  aux  membres  supérieurs. 

T.  37.  28  respirations  à la  minute. 

k l’auscultation,  on  entend  un  murmure  vésiculaire  très  affaibli  aux 
bases.  Douleurs  spontanées  etprovoquées  par  la  pression  de  la  quatrième 
à la  sixième  vertèbre,  dorsale. 

Les  membres  inférieurs  sont  paralysés.  Sensibilité  conservée  mais  la 
malade  a de  la  peine  à localiserles  attouchements.  Disparition  des  réflexes. 

T.  38.  5.  Respiration  soufflante  aux  deir:  base;.  Crachats  louillès. 

Mort  le  21  août. 

Atitopsie.  - Dans  le  lobe  inférieur  gauche,  exsudât  purulent  disten- 
dant les  alvéoles.  Dans  le  droit,  foyers  lobulaires  de  pneumonie  purulente. 

La  consistance  de  la  moelle  est  diminuée  de  la  quatrième  à la  sixième 
vertèbre  dorsale.  Examen  microscopique  négatif. 


(1)  Celle  ob-scrvalion  nous  paraît  se  rapporter  à une  myélite  compliquant 
une  pneumonie.  Ce  n’est  |)as  îi  [tropremenl  parler  un  cas  de  paralysie  de  la 
convalescence. 


— 1^0  — 

Observation  L.  — L n cas  de  puraplcfjie  pneiononifjue.'^^'voicz^cv . Sclé- 
rosa in  placi  en  fonnà  frusld.  Spilalul  1888,  )). 

Jeune  honune  «le  2ô  nus  aüiûnl  de  imeimionie  douille  très  t,u'iivo;  liy- 
pertherinie,  température  oseillant  entre  'lü"  et  'do.  Pendant  la  eonvales- 
cenee,  on  constata  que  le  malade  était  atteint  d’une  parajilégie  qui  le 
força  à parder  le  lit  iiendant  pins  île  ti'ois  mois,  'l’ous  les  muscles  des 
membres  inférieurs  étaient  très  notaltlement  atrophiés. 

Après  (juelques  mois,  la  marclie  redevint  possible,  tout  en  étant  très 
difticile.  Il  marchait  comme  un  ataxique,  levant  les  jamhes  et  les  lais- 
sant retomber  en  frappant  le  .sol  du  bout  du  pied  fl). 

OBSKRV.ATION  Li  — Pncumonie  droite  Paralysie  incoiiiptlète  des  quatre 

extrémités.  Guérison  en  un  mois.  (Kindt  Ein  Fall  von  Meningitis  spi- 

nalis  chronica  ascendens  nach  crouposer  pneumonie.  Inaug.  Dissert 

Greifswald  18811.  (Résumée.^ 

E.  (j.  28  ans.  Bonne  santé  antérieurement,  entre  à l’hôpital  dans  le 
service  de  M.  Mosler  le  14  avril  1889.  La  veille,  frisson,  mal  de  tête, 
toux,  point  de  côté  à gauche.  A son  entrée,  T.  40;  à la  base  du  poumon 
droit  souftle  et  râles  crépitants. 

Cœur  sain  Albuminurie  légère. 

Diagnostic  : Pneumonie  de  la  base  droite. 

17  avril.  — Chute  de  la  température  qui  tombe  à 87o.  Le  20  crise  déli- 
nitive,  sueurs  abondantes,  sensation  de  bien-être.  Disparition  progressive 
des  .signes  physiijnes. 

1er  Mai.  - Depuis  trois  joursenviron,lemaladearemarqué  qu'il  avait 
un  affaiblissement  des  jambes  précédé  pondant  quelques  jours  d’en- 
gourdissement et  de  fourmillements.  Pas  de  trouble  de  la  parole  qui  est 
seulement  un  peu  lente.  La  sensibilité  à la  douleur  est  un  peu  diminüée 
à droite  et  à gauche,  dans  le  pied  et  dans  la  jambe.  Sensibilité  au  con- 
tact normale.  Légère  hyperesthésie. 

Les  réflexes  rotuliens  et  le  réflexe  du  tendon  d’.Achille  sont  supprimés. 
Parésie  des  extrémités  inférieures. 

La  motilité  et  h\  force\  musculaire  e.xtrémités  supérieures  sont 
notablement  amoindries. 

Légère  sensibilité  à la  pression  et  à la  percussion  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale. 

.\  la  jambe,  la  contracliliié  galvanique  des  muscles  et  des  nerfs  est 
très  affaiblie;  au  bras,  elle  est  seulement  un  peu  diminuée. 

(I)  L’auteur  nitribuc  .4  celle  paralysie  une  .scléiwc  en  phuiucs  à forme 
fruste  délerminée  par  la  pneumonie. 


Miction  normale.  Un  peu  de  cünsli[ialion, 

11  y a en  plus  une  parésie  du  facial  ^fauche.  lai  contractilité  galvani(]ue 
du  nerf  facial  est  très  diminuée,  mais  pas  abolie.  Diminution  très  nota- 
ble aussi  de  la  contractilité  galvanique. 

Parésie  du  front,  des  joues  et  de  l’orbiculaire. 

Il  n’y  a pas  de  paralysie  de  la  langue. 

Diminution  de  l’ouïe  à gauche.  Pas  de  douleur  dans  roreille  ilq  ce 
côté. 

La  luette  est  déviée  à gauche. 

Impossibilité  d’abaisser  la  paupière  gauche. 

2 viai.  — Le  malade  peut  à peine  serrer  la  main.  — Légère  liypéres- 
thésie.  — Battements  du  cœur  faibles,  mais  réguliers. 

0 — lia  parésie  faciale  a disparu,  mais  il  y a de  l’incontinence 

des  matières. 

On  applique  aux  jambes  un  courant  galvanique  faible. 

Pied  bot  équin. 

17  mai  — Les  garde-robes  sont  devenues  normales.  Les  mouvements 
des  jambes  sont  plus  libres,  mais  il  y a toujours  de  l’hypèresthésie.  La  force 
musculaire  est  entièrement  revenue  dans  les  bras. 

Les  réflexes  sont  toujours  abolis  au  niveau  des  extrémités  inférieures. 

28  mai.  — Le  malade  peut  marcher  mais  il  se  fatigue  très  vite.  11  ne 
reste  plus  de  paralysie. 

OnsERV.vnox  ui.  — Èin  Fait  von  ahuler  mulUplev  Neurilis  im  (h'ieil 

einev  crouposen  pneumonie.  — Tocl  a/n  O Kranl/heilslag.  Oppex- 

HEiM.  Char.  Annalen,  1880.  >S’.  405. 

A.  M...,  cocher,  entre  le  septembre. 

Pas  d’antécéd.  hérédit.  Depuis  0 ans  }»rend  chaque  jour  environ  12 
verres  de  bière  et  5 verres  de  rlium.  Dei)uis  quelques  années,  pituites 
matinales  assez  fréquentes. 

Il  y a quatre  jours,  pris  sul)itement  de  vomissements,  de  courl)ature, 
de  point  de  côté.  Douleurs  très  vives  dans  les  jambes  l'empêchant  de 
marcher  et  de  se  tenir  debout.  Les  douleurs  s’exagèrent  par  une  pression 
légère  sur  les  masses  musculaires.  Pas  d’incontinence  d'urine  ni  des 
matières. 

Examen. — 41o.  Grande  dyspnée.  Le  malade  se  plaint  de  soulïrir  dans 
les  jambes  et  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine. 

hO  H.  par  minute.  A droite  matité  commençant  à la  3i»o  côté  ; dans  le 
5«  espace  intercostal,  on  a le  l)ruit  de  pot  fôlô.  La  matité  est  à son 
maximum  sur  la  ligne  axillaire.  En  ce  point,  respiration  souftlante  et 
râles  créi)itants.  .V  gauche,  rien.. 

Pouls  132,  petit,  faible  et  discontinu.  Toux  fréijuente  ; pa.s  d’expecto- 
ration. 


Extrémités  inférieures  inertes,  pus  il’ulropliie.  Itéllexes  rutiilioiis 
(même  en  employant  le  procédé  de  Jendrassik)  al)olis.  pas  d’œdéme. 

Douleur  à la  pression  des  muscles  postérieurs,  du  nerl  péronier  et  du 
tibial  postérieur  très  marquée.  Do  même,  la  iialpation  du  muscle  qua<lri- 
ceps  et  du  nerf  crural  est  douloureuse. 

Mouvements  actifs  possibles  dans  la  hauclie;  possibles  amssi,  mais 
alYaiblis  dans  les  articulations  du  genou.  Paralysie  des  extenseurs  pres- 
que complète.  De  même  la  flexion  du  pied  est  très  difficile. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  une  hypéresthésie  très  marquée 
aux  pieds. 

Bien  aux  autres  appareils  ni  aux  membres  supérieurs. 

Facial  et  hypoglosse  intacts.  Rien  aux  yeux. 

Expi.  électrique  ; Diminution  de  la  contractilité  dans  le  domaine  du 
péronier  et  du  tibial  postérieur.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence  bien 
nette. 

4 septembre.  — Respiration  haletante.  Pouls  150.  Mort. 

Autopsie. — Cerveau. — Consistance  normale.  Substance  corticale  pa- 
rait un  peu  }dus  rouge.  Pas  de  foyer  de  ramollissement. 

Moelle. — Les  cornes  postérieures  paraissent  un  peu  moins  blanches- 

Muscles  de  la  jambe  droite  et  du  bras,  de  la  plante  du  pied  intacts. 

Poumons. — A gauche  : foyer  de  tuberculose  caséeuse  ancienne  (bacil- 
les). A droite  : Hépatisation  (lu  lobe  supérieur  et  delà  moitié  du  lobe 
moyen.  Hyperhémie  et  œdème  dans  le  reste  des  poumons.  Myocardite 
parenchymateuse.  Hyperplasie  de  la  rate.  Néphrite  parenchymateuse 
et  interstitielle. 

Examen  microscopique.  — La  moelle  est  normale. 

Troncs  nemyeicx  (crural,  péroniers)  traités  par  la  lifjueur  de  Muller 
et  l’acide  osmique,  cou2»és  ou  dissociés,  ne  révèlent  aucune  anomalie  ni 
du  parenchyme,  ni  du  tissu  interstitiel.  Pas  d’hémorragies. 

Dans  les  filets  musculaires  : rien,  sauf  peut-être  un  peu  d’atrophie 
d’un  rameau  du  tibial  jjostérieur;  là,  dégénération  d’un  grand  nombre 
de  tubes  nerveux. 

En  somme,  autopsie  négative  an  point  de  vue  du  système  nerveux. 

Les  muscles  (quadriceps,  pectiné,  tibiaux  antérieurs)  no  présentent 
qu’une  légère  2)nflifération  des  noyaux  du  sarcolemne. 

ÜBSEUVATioN  LUI.  — Névrilc  périphérique  consecutive  à une  pneu- 
monie infectieuse.  The  Medic.  c7iro««c/e.  1890,  xiii,  fj.  Mancliester 

})ar  D.  .1.  Leech.  M.  D.  F.  R.  C. 


Ed.  Sh.  reçu  le  2~2  février  1890,  pour  une  pneumonie  de  la  base  droite. 
Délmt  le  20  j)ar  un  fort  malaise,  vomissements,  point  de  C(jfe. 
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A son  entrée,  les  vomissements  ])ersisteiil,  douleur  dans  le  côté  irra- 
diant vers  ronibilic,  s'exagérant  par  la  toux.  La  température  atteignait 
390  2 et  le  soir  39»  8.  Signes  très  nets  île  pneumonie  de  labase  droite.  R. 
30,  pouls  loi  ; rien  au  cœur  ; pas  d’albumine. 

Le  malade  n'a  jamais  fait  d’excès  de  boissons.  Pas  d’antécédents  à 
signaler,  mais  on  a])[irit  que  sa  femme  était  morte  récemment  d’une 
pneumonie  et  que  deux  de  ses  cousins  étaient  atteints  de  la  même  ma- 
ladie. 

Pendant  les  cinq  jours  qui  .suivirent  son  admission,  la  température  du 
soir  oscilla  de  39“  8,  à39o^,  celle  du  matin  de  36“  i,  à39“4;pasde  délire. 
Localement,  matité  jusqu’à  l’épine  de  l’omoplate  du  coté  droit  ; dans 
toute  cette  zone,  matité  et  souille  tubaire  ; à la  base  du  poumon  gauche 
quelques  râles  de  bronchite. 

Crise  dans  la  nuit  du  25  au  2j  et  le  28  février  le  malade  était  en  con- 
valescence d’une  pneumonie  d’intensité  moyenne. 

Le  matin  (ht  5 mars,  j’appris  que  la  veille  au  soir  il  avait  glissé  en 
voulant  quitter  son  lit  et  n’avait  pu  se  tenir  sur  ses  jambes,  et  que 
de  plus  il  s était  plaint  d’engourdissement  des  mains  etdes  pieds. 

Le  8 mars  l’état  est  le  suivant;  pas  de  contracture  ni  de  tremblement  ; 
les  mouvements  d’oppositioia  du  pouce  sont  conservés,  mais  la  main 
serre  faiblement.  Diminution  notable  de  la  force  dans  les  deux  jambes,  la 
gauche  étant  plus  faible  que  la  droite  ; le  malade  ne  peut  se  tenir 
debout  et  quand  il  est  couché,  il  ne  peut  fléchir  la  cuisse  gauche 
sur  le  tronc,  ni  faire  les  mouvements  d’adduction,  de  la  jambe. 
Les  muscles  du  mollet  sont  flasques  mais  non  atrophiés.  La  flexion  de 
la  jambe  sur  la  cuisse  se  fait  facilement,  mais  l’extension  est  lente  et 
difficile. 

A droite,  l’adduction  et  la  flexion  de  la  cuisse  sont  mieux  conservées  : 
pour  le  )‘este  l’état  est  le  môme  que  du  côté  gauche. 

Le  malade  peut  s’asseoir  avec  peine  sur  son  lit  : les  mouvements 
musculaires  paraissent  aflaiblis.  Rien  dans  les  muscles  de  l’œil  ni  de  la 
langue. 

Réflexes  rotuliens  absents  des  deux  côtés  — Réflexe  plantaire  normal. 

Il  n'y  a pas  de  trouble  net  de  la  sensibililé  ; elle  est  plutôt  un  peu 
obtuse,  mais  elle  n’est  abolie  nulle  part  ; crampes  dans  les  doigts  avec 
légers  foui’millements. 

Les  xmpilles  réagissent  bien;  le  fond  de  l’œil  est  normal. 

Une  semaine  plus  tard,  les  symptômes  sont  })eu  modifiés,  mais  la  force 
musculaire  continue  à décroitro. 

Le  11  mars,  léger  nystagmus.  On  remarque  que  quand  l’œil  regarde 
en  bas,  la  paupière  supérieure  ne  suit  pas  le  globe  oculaire  et  laisse  plus 
de  sclérotique  découverte  qu’à  l’état  normal,  mais  au  bout  d’un  instant 
elle  descend  brusquement  et  recouvre  la  sclérotique.  On  observe  de  la 
douleur  à la  pression  des  muscles  du  bras. 


Diminution  de  la  force  des  muscles  al)dominaux. 

Le  malade  ne  peut  plus  llcchir  la  première  phalange  du  pouce  sur  la 
seconde.  Il  ne  peut  se  lever  seul  sur  son  lit. 

Rien  i\  signaler  du  côté  de  la  vessie  ni  du  rectum. 

Pas  d’incoordination  motrice  ni  de  perte  du  sens  musculaire . 

Examen  de  la  contractilité  électrique  ; 

Coicvanl  faradique.  Le  tibial  antérieur,  le  long  extenseur  des  doigts 
les  péroniers  latéraux,  le  biceps,  les  jumeaux  se  contractent  bien  des 
deux  côtés. 

Courant  galvanique  Gauche  droit. 


K.C.G 

A.C.C. 

K.C.G. 

A.C.C. 

Tibial  antérieur,  éléments 

25 

35 

30 

35 

Extenseur  des  doigts,  — 

35 

< 30 

25 

35 

Péroniers  latéraux,  — 

30 

.•^5 

25 

35 

Droits  antérieurs,  — 

30 

30 

30 

40 

Gastroenémiens  — 

30 

40 

25 

35 

Le  14  mars.  — Légère  amélioration.  Les  mouvements  d’adduction  et 
d’abduction  de  la  cuisse  se  font  mieux. 

Moins  d’engourdissement  dans  les  doi^^ts  : le  malade  peut  ramasser  une 
épingle.  Depuis  la  crise,  la  température  a toujours  été  un  peu  supérieure 
à la  normale,  le  pouls  oscillait  entre  104  et  120,  et  les  signes  physiques  de 
le  pneumonie  persistaient  ; le  poumon  demeurait  mat  depuis  l’épine  de 
l’omoplate  jusqu’à  la  base,  on  y entendait  de  la  respiration  soufflante  et 
des  râles  crépitants.  — Toux  fréquente. 

Peu  à peu,  la  foi’ce  augmente  dans  les  deux  jambes,  l’engourdissement 
des  doigts  diminue,  la  douleur  à la  pression  des  mollets  et  des  bras 
disparaît. 

24  mars.  — La  flexion  du  pied  est  possible. 

Le  2 avril,  le  malade  peut  se  tenir  debout.  — Pendant  tout  ce  temps, 
persistance  des  signes  physiques  de  la  pneumonie. 

18  avril.  — La  marche  est  devenue  possible.  — Absence  du  réllexc 
rotulien  ; diminution  encore  marquée  de  la  force  musculaire  des  jambes. 
Il  ne  persiste  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Mais  on  constate  toujours  de  la  matité  et  du  râle  crépitant  a la  base 
gauche. 

Après  un  court  passage  dans  le  service  de  chirurgie  oi’i  il  fût  opéré 
d’une  hernie  étranglée,  le  malade  quitte  l’hôpital  a la  lin  de  juin  en- 
tièrement guéri. 

Observation  liv. — Paralysie  des  extrémités  inférieures  dans  lecoius 

d’une  pneumonie.  — Mort.  — Stephan.  Des  paralysies  pneumoni- 
ques. R.  M.  1889  p.  61.) 

Enfant  de  deux  ans,  pris  le  21  mai  1888  de  convulsions  généralisées;  - 

!) 
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quelques  heures  aprùs,  perte  de  connaissance.  Râles  crépitants  à la  partie 
postérieure  du  thorax  surtout  .à  droite,  diminution  du  murmure  vési- 
culaire. 

Tous  fréquente.  Quelques  vomissements.  La  perte  de  connaissance 
persiste.  Dans  la  nuit  du  23  au  24  mai,  cri  céphalique,  grincement  de 
dents.  Contracture  de  la  jambe  à droite  et  du  bras  à gauche.  Tempéra- 
ture oscille  entre  39  et  40<>. 

Môme  état  jusqu’au  27  mai.  Nouvelles  convulsions.  Ptosis  et  mydriase 
de  l’œil  droit.  Paralysie  flasque  des  extrémités,  surtout  des  jambes. 
Mouvements  convulsifs  dans  les  muscles  de  la  face  à gauche.  L’enfant 
ne  prend  plus  d’aliments.  Déglutition  embarrassée.  Mort  dans  le  coma. 


Observation  lv.  — Paralisia  membrelor  injérioare  consécutivàPneu- 
moniei  de  d.  N.  Bardesgu.  Spitalul  1890,  p.  393. 


X. . .,  âgé  de  10  ans,  pris  le  2 janvier  1888  de  pneumonie  avec  frisson 
intense,  aspect  typhoïde,  température  se  maintenant  plusieurs  jours  au 
dessus  de  40°.  Agitation.  Tendance  aux  convulsions.  Application  d’un 
vésicatoire . 

Dans  la  même  maison,  un  cas  de  pneumonie  au  même  moment. 

Du  12  au  16  Jtmuierla  température  redevient  normale.  Les  symptômes 
locaux  disparaissent  presque  avec  le  début  de  la  convalescence. 

Insomnie.  Céphalalgie  frontale  intense.  Bien  que  toutes  les  fonctions 
se  fassent  bien,  le  malade  est  triste  et  abattu. 

Dans  la  nuit  du  15  janvier,  miction  involontaire  durant  le  sommeil. 

Le  16  janvier,  légères  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  ; four- 
millements qui  ne  durent  pas.  En  12  heures,  la  paraplégie  des  membres 
inférieurs  est  constituée.  Seul,  le  malade  ne  peut  faire  un  pas.  Soutenu 
il  avance  à peine;  la  jambe  est  lancée  en  dehors  et  déciltunarc  de  cercle. 

L’état  des  réflexes  n’a  pu  être  constaté. 

Sensibilité  (contact,  douleur,  température)  normale.  Emission  d’urine 
involontaire.  Constipation.  Température  normale.  Encore  de  la  cépha- 
lalgie frontale. 

Traitement.  Toniques,  amers,  courants  électriques  et  frictions  excitantes 
le  long  des  membres . 

Après  10  séances  d’électricité  durant  dix  minutes  (courants  constants 
de  7 éléments),  l’impotence  musculaire  disparaît  peu  à peu  ; le  28 
janvier  l’enfant  peut  marcher  dans  la  chambre. 

On  continue  encore  le  traitement  pendant  dix  jours  au  bout  desquels 
l’enfant  était  absolument  bien;  il  lui  était  seulement  impossible  de  faire 
une  longue  course. 
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L’examen  des  antécédents  pathologiques  fit  savoir  que  l’enfant  avait 
en  à l’Age  de  5 ans  une  angine  diphtérique,  à la  suite  de  laquelle  il 
garda  pendant  4 semaines  une  paralysie  du  voile  du  jialais. 

Depuis,  plus  jamais  d’autre  angine,  soit  seule,  soit  accompagnée  <le 
paralysie. 

[L’auteur  fait  remarquer  cette  tendance  de  l’enfant  à faire  des  maladies 
microbiennes  compliquées  de  paralysies] . 


Observatiox  lvi.  — Paraplégie  consécutive  à une  pneumonie 

LONGO.  Théorie  infectieuse  de  la  pneumonie.  Arcli.  gén.  demécl.  1885. 

obs.  XII. 

G.  A...,  65  ans,  fermier. 

Entré  en  convalescence  d’une  pneumonie,  après  de  longues  alternatives 
il  ne  se  décidait  jamais  à se  lever.  Un  jour  enfin,  fatigué  de  rester  au  lit, 
il  se  lève;  il  ne  peut  pas  marcher.  Il  soulevait  seulement  un  peu  les  jam- 
bes et  les  avançait  en  traînant  sur  le  sol.  Au  bout  de  quelques  jours,  la 
paraplégie  est  complète:  il  s’affaisse  dès  qu’on  cesse  de  le  soutenir. 

Pas  de  trouble  des  sphincters  sauf  une  constipation  légère. 

Sensibilité  à la  douleur  normale.  Sensibilité  tactile  légèrement  diminuée. 
Quelques  fourmillements  dans  les  jambes. 

Jamais  d’autres  douleurs. 

Peu  à peu  les  jambes  récupèrent  leur  motilité.  Un  mois  après  sa  sortie 
du  lit,  le  malade  est  en  état  de  marcher. 
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